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1 Einleitung 
Es gibt ein Gefühl, das zur Abwehr von Gefahren dient und unseren Körper auf bedrohliche 
Situationen vorbereiten soll. Diese Emotion nennt sich Angst. Hinsichtlich ihrer Warn- und 
Alarmfunktion zählt sie zu den überlebensnotwendigen Mechanismen, die uns eine Kampf- 
oder Fluchtreaktion ermöglichen. Sie entsteht, wenn die vom Betroffenen eingeschätzten 
individuellen Bewältigungsstrategien nicht ausreichen, die vermeintliche oder tatsächliche 
Gefahrensituation abzuwenden. Tritt die Dysbalance zwischen Wahrnehmung und 
Bewertung übertrieben stark und häufig auf, führen Ängste zu schwerwiegenden 
Beeinträchtigungen im Alltag. Betreffen sie vorrangig „eine oder mehrere soziale Situationen, 
in denen die Person einer möglichen Beobachtung durch andere Personen ausgesetzt ist“  
(American Psychiatric Association, 2013), spricht man von der Sozialen Angststörung. Mit 
ihrer hohen Prävalenz, ihrem frühen Beginn und oft chronischen Verlauf (Fehm et al., 2005) 
führt sie unbehandelt zu einer signifikanten Einschränkung des Alltages, massivem 
Leidensdruck und erhöhten gesellschaftlichen Ausgaben (Antony und Rowa, 2008).  
Für den Patienten bedeutet die Angstreaktion vor allem „Stress“. Im Volksmund steht 
diese Form der Belastung synonym für den auslösenden Reiz und die individuelle Antwort. 
Dabei aktivieren Stressoren sowohl affektive und kognitive Prozesse, als auch über 
Strukturen des Zentralen Nervensystems (ZNS) physiologische Systeme. Im Rahmen der 
Stressantwort treten besonders die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 
(HHNA) und das autonome Nervensystem (ANS) hervor. Als Stressoren fungieren bei 
Patienten vor allem soziale Interaktionen und Leistungssituationen. Beide Bereiche vereint 
der Trierer Sozial Stress Test (TSST). Zahlreiche Untersuchungen an gesunden Probanden 
(z.B. Kirschbaum und Hellhammer, 1999; Kudielka et al., 2007; Hellhammer, 2011) zeigten 
eine Aktivierung der HHNA und eine Veränderung der subjektiven Wahrnehmung. 
Inkonsistenz erscheint hingegen die Datenlage zu möglichen abweichenden Werten der 
stressresponsiven Systeme von Patienten mit einer Sozialen Angststörung. Noch keine 
Ergebnisse liegen zu einer möglichen Veränderung ihrer subjektiven und physiologischen 
Stressantwort nach einem sozialen Ausschluss vor.  
Dabei ist Ausgrenzung durch Mitmenschen untrennbar mit negativen Emotionen 
sowie einer körperlichen Aktivierung verbunden. Besonders Personen, die im Alltag ein 
hohes Maß an sozialen Ängsten erleben, könnten eine Anfälligkeit für Ausgrenzung 
aufweisen. Das Cyberballspiel, als virtuelles Ballwurfspiel, versucht dabei, standardisiert den 
Probanden durch computergenerierte Mitspieler entsprechend der Voreinstellung regelmäßig 
in das Spiel mit einzubeziehen oder nach dem zweiten Zuspiel auszuschließen. Die 
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Auswirkungen auf einen anschließenden sozialen Stressor wurden in den letzten Jahren 
vorrangig an gesunden Probanden untersucht. 
Daher vergleicht die vorliegende Arbeit zum einen die subjektive und physiologische 
Reaktion auf einen standardisierten psychosozialen Stresstest (TSST) von Patienten mit 
einer Sozialen Angststörung mit gesunden Kontrollen. Zum anderen untersucht sie den 
Einfluss von sozialer Ausgrenzung im Cyberballspiel auf die Wahrnehmung von 
Leistungssituationen sowie auf die körperliche Aktivierung. Das Wissen über mögliche 
Veränderungen der physiologischen und psychologischen Stressreaktion infolge erlebten 
Ausschlusses durch das Umfeld könnte Beiträge zum Verständnis von Ätiologie und 
Prävention, sowie Ansätze zur adäquaten Diagnostik und Therapie liefern.  
Die theoretische Einführung gibt einen Überblick zur Sozialen Angststörung und zu 
subjektiven und körperlichen Auswirkungen von Stress. Dabei werden Befunde zum Einfluss 
von sozialer Ausgrenzung auf die Stressreaktion erläutert. Anschließend stehen Ergebnisse 
bisheriger Studien zur Reaktivität von Patienten mit einer Sozialen Angststörung im Fokus. 
Entsprechend der Hintergründe werden Fragestellungen und Hypothesen abgeleitet. Die 
Methodik der Datenerhebung findet sich in Kapitel 4. Im Anschluss werden die Ergebnisse 
ausführlich präsentiert, interpretiert und diskutiert. Eine Zusammenfassung mit Ausblick 
formuliert weitere offene Forschungsfragen.  
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2 Hintergründe 
 
Angst ist ein grundlegendes, normales Gefühl und eine biologisch festgelegte Reaktion 
unseres Körpers auf bedrohliche, ungewisse oder unkontrollierbare Situationen. 
Entwicklungsgeschichtlich dient die Angst als Alarmreaktion und bereitet uns in bedrohlichen 
Situationen auf Flucht oder Kampf vor. Patienten mit einer Sozialen Angststörung verspüren 
jedoch Ängste, die dauerhaft und unangemessen über ein normales Ausmaß an Furcht 
hinausgehen. Dabei entspricht die Angst, die durch eine bestimmte Situation oder ein Objekt 
ausgelöst wird, nicht der objektiven Gefahr. Diese Ängste liegen meist außerhalb der 
Kontrolle der Patienten und führen zu Vermeidungsverhalten oder einer intensiven Furcht, 
wenn die Personen der angstauslösenden Situation ausgesetzt sind (Wittchen und Hoyer, 
2011).  
 
2.1 Soziale Angststörung 
Als Soziale Angststörung bezeichnet man die beständige, übertriebene und irrationale Angst, 
von anderen Personen beobachtet und negativ bewertet zu werden (Wittchen, 2000). Diese 
starke Angst tritt vor allem in Situationen auf, in denen vom Patienten eine Leistung erfordert 
wird (Antony und Rowa, 2008). Dabei befürchtet er, dass das eigene Verhalten oder 
wahrgenommene körperliche Symptome wie Zittern, Schwitzen oder Erröten von anderen 
Menschen bemerkt und negativ bewertet werden (Mitte et al., 2007). 
Die Soziale Angststörung stellt, nach der unspezifischen Angststörung, die 
zweithäufigste Angststörung, gefolgt von der Agoraphobie (Wittchen et al., 1998), dar, an der 
sieben Prozent der europäischen Bevölkerung im Laufe ihres Lebens erkranken (Wittchen 
und Hoyer, 2011). Ein komplexes Zusammenspiel aus prädisponierenden, auslösenden und 
aufrechterhaltenden Faktoren führt zur Entwicklung dieser Störung. Meist wenige negative 
Erfahrungen in einer sozialen (Leistungs-)Situation können eine Soziale Angststörung 
auslösen (Berghändler et al., 2007). Dabei entwickelt sich aus einer angemessenen 
Nervosität und Schüchternheit in sozialen Situationen eine so starke und allgegenwärtige 
Angst, dass alltägliche Begebenheiten vom Patienten als Gefahr wahrgenommen werden 
und die „Funktionsfähigkeit“ auf Arbeit, in der Schule oder auch in interpersonellen 
Beziehungen stark beeinträchtigt wird (Antony und Rowa, 2008).  
Diese Einschränkung zeigt sich in Form einer anhaltenden, intensiven Furcht vor der 
Beobachtung und einer möglichen Bewertung durch umgebende Personen (Antony und 
Rowa, 2008). Dabei stehen negative Kognitionen, wie die Angst vor Versagen, Blamage 
oder Peinlichkeit, aber auch dysfunktionale Überzeugungen des Inkompetenterscheinens, 
Abweisung und Ausgrenzung, im Vordergrund. Emotional empfinden Patienten meist Angst, 
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Scham und Sorge und versuchen, auslösende Situationen zu vermeiden oder solchen zu 
entfliehen. Dabei sind die irrationalen Angstzustände fast ausschließlich an die Anwesenheit 
anderer Menschen gebunden und treten in Leistungs- und Interaktionssituationen auf (Mitte 
et al., 2007). Zu typischen phobischen Situationen, die zu einer Alarmreaktion führen 
können, zählen Gespräche, öffentliche Reden, der Besuch einer Veranstaltung, Essen oder 
Trinken unter Beobachtung, die Kontaktaufnahme mit Fremden, aber auch die Beobachtung 
durch Andere bei der Arbeit. Unbehandelt führt die Soziale Angststörung zu einer 
signifikanten Einschränkung des Alltages und erhöhten gesellschaftlichen Ausgaben (Antony 
und Rowa, 2008). 
 
2.1.1 Epidemiologie  
Im Volksmund wird die Soziale Angststörung häufig als eine etwas übermäßig ausgeprägte 
Persönlichkeitseigenschaft angesehen und als „starke Schüchternheit“ bezeichnet. Die 
Unsicherheit und der Rückzug aus größeren Gruppen führt jedoch zu einer eingeschränkten 
subjektiven Lebensqualität, bedeutet für die Betroffenen Leiden und eine deutliche 
Einschränkung in sozialen Funktionsbereichen, wie der Aufnahme und dem Erhalt von 
Beziehungen zu Freunden und Bekannten (Wittchen und Hoyer, 2011).  
Die Inzidenz der Sozialen Angststörung nimmt nach dem neunten Lebensjahr stetig 
zu und jenseits des 17. Geburtstages wieder ab. Daher erkranken Patienten meist im 
Jugend- und frühen Erwachsenenalter, ein Beginn nach dem 25. Lebensjahr wird als eher 
selten angesehen und nur in Einzelfällen berichtet. Die kumulative Inzidenz im Alter von 33 
Jahren beträgt 11,6% (Beesdo et al., 2007) und bei fehlender Behandlung nimmt die Soziale 
Angststörung meist einen chronischen Verlauf (Fehm et al., 2005). 
  Aufgrund der Chronizität dauert die Störung meist über mehrere Jahrzehnte an, zeigt 
jedoch Oszillationen in der Ausprägung der Symptomatik (Stangier et al., 2009). Dabei 
berichten Erkrankte, dass ihre soziale Angst und die damit verbundenen Schwierigkeiten seit 
dem Zeitpunkt ihrer ersten Erinnerung, folglich ihr ganzes Leben, besteht. Jedoch bleibt 
unklar, ob auch schon in der Kindheit eine Soziale Angststörung diagnostiziert worden wäre 
oder sie nur glauben, von Anfang an erkrankt gewesen zu sein, weil sie sich seit jeher mit 
einer Menge von ähnlichen Problemen befassen, aus denen sich später eine Soziale 
Angststörung entwickelte (Antony und Rowa, 2008). 
Infolge unterschiedlicher Stichprobengewinnungsmethoden, Alterszusammen-
setzungen und abweichenden diagnostischen Instrumenten weist die Prävalenzschätzung 
für die Soziale Angststörung erhebliche Schwankungen auf (Wittchen und Fehm, 2003). Zum 
Vergleich betragen in den USA das Lebenszeit- und das Einjahresintervallrisiko  13% und 
8% (Kessler, 1994), hingegen in Europa 10% und 5% (Wittchen et al., 1998). Fehm und 
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Kollegen (2005) beziffern die Erkrankungswahrscheinlichkeit in Europa auf 7% für die 
Lebenszeit und 2% für ein Einjahresintervall. Mit einer Lebenszeitprävalenz von 7,3% 
(Wittchen et al., 1999) und einer Einjahresprävalenz von 2% (Wittchen et al., 2000; Jacobi et 
al., 2004) zählt die Soziale Angststörung auch in Deutschland zu den häufigsten 
Angststörungen. 
Im Gegensatz zu anderen Angststörungen, wie der Panikstörung oder den 
spezifischen Angststörungen, bei denen Frauen gewöhnlich deutlich stärker vertreten sind 
(Antony und Rowa, 2008), scheinen Frauen in der Bevölkerung nur 1,5- bis 2fach häufiger 
von einer Sozialen Angststörung betroffen zu sein als Männer (Fehm et al., 2005). Jedoch 
berichten die meisten klinischen Studien von einer annähernd gleichen Verteilung und 
begründen dies mit den unterschiedlichen sozialen Erwartungen und der klassischen 
Rollenverteilung zwischen Mann und Frau. Teilweise werden sogar leicht erhöhte 
Erkrankungswahrscheinlichkeiten für Männer angegeben (Fehm et al., 2005). Dabei zeigen 
Frauen im Gegensatz zu Männern bedeutend größere Angst mit Vorgesetzten zu sprechen, 
eine öffentliche Rede zu halten, bei der Arbeit beobachtet zur werden und in einen Raum 
einzutreten, in dem bereits andere Personen schon Platz genommen haben. Männern fällt es 
deutlich schwerer, gekaufte Ware zu reklamieren und in einer öffentlichen Toilette zu 
urinieren (Turk et al., 1998).  
Mit Blick auf das Einkommen und den sozialen Status wird deutlich, dass die Soziale 
Angststörung Patienten auch objektiv in ihrer Lebensqualität beeinträchtigt. Stein und Kean 
(2000) zeigten, dass Betroffene frühzeitiger die Schule verlassen und mit ihrem späteren 
Beruf und Einkommen unzufriedener sind als Kontrollgruppen. Als eine Ursache für diese 
Unzufriedenheit kommt das Annehmen von Berufspositionen unterhalb der eigentlich 
erworbenen Qualifikation in Betracht (Bruch et al., 2003). Einschränkungen in der 
Freizeitgestaltung und im Umgang mit anderen Menschen erschweren auch interpersonelle 
Beziehungen zu Familie und Freunden (Fehm et al., 2005).  
Aufgrund der genannten Einschränkungen erscheint es fast selbstverständlich, dass 
das Vorliegen von Komorbiditäten mit einer Wahrscheinlichkeit zwischen 69% und 92% eher 
zur Regel als zur Ausnahme gehört (Fehm et al., 2005). Sie treten dabei nicht nur 
vorrübergehend auf, sondern sind ursächlich mit der Haupterkrankung verbunden, wobei die 
Soziale Angststörung meist vorausgeht (Fehm et al., 2005). Beesdo und Kollegen (2007) 
konnten zeigen, dass die Hälfte der Patienten mit einer lebenslangen Sozialen Angststörung 
und einem Alter unter 30 Jahren zusätzlich an einer Depression litten. Sie bezifferten das 
Risiko, bei einer bestehenden Sozialen Angststörung zusätzlich an einer Depression zu 
erkranken, auf 3-mal so hoch verglichen mit Personen ohne Angststörung (Beesdo et al., 
2007). Ebenso konnte eine erhöhte Komorbidität der Sozialen Angststörung für eine Reihe 
weiterer Angststörungen und affektiver Erkrankungen nachgewiesen werden (zur Übersicht 
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siehe: Fehm et al., 2005). Vor allem treten Abhängigkeitsstörungen und depressive 
Erkrankungen zeitlich oft nachgeordnet auf, sodass man Überlegungen über einen 
funktionalen Zusammenhang formuliert. Diese sehen depressive Störungen als Folge der 
Einschränkungen im beruflichen und sozialen Bereich, verursacht durch die Soziale 
Angststörung, an (Wittchen und Hoyer, 2011).  
  
2.1.2 Diagnostik  
Im Vordergrund der Diagnostik einer Sozialen Angststörung steht vor allem die Abgrenzung 
alltäglicher sozialer Ängste und Schüchternheit von pathologischen, die das Leben der 
Betroffenen stark einschränken. Zentrales Diagnosekriterium ist die Furcht vor sozialen 
Situationen und das daraus resultierende Vermeidungsverhalten.   
Sprach man bis 2013 noch von einer Sozialen Phobie, so verwendet nun die fünfte 
Auflage des „Diagnostischen und Statistischen Manuals psychischer Störungen“ DSM-5 
(American Psychiatric Association, 2013) den Begriff „Soziale Angststörung“. Er reflektiert 
das neue und umfassendere Verständnis der Erkrankung, die mit einer Vielzahl von 
auslösenden sozialen Umständen einhergeht bzw. assoziiert ist.  
Mit der Aufnahme der Sozialen Phobie in das DSM-III im Jahre 1980 (American 
Psychiatric Association, 1980) diagnostizierte man dann eine Soziale Phobie, wenn sich 
jemand während einer Performanz vor anderen extrem unwohl oder ängstlich fühlte. 
Unterschied das DSM-IV (American Psychiatric Association, 2000b) noch zwischen einer 
generalisierten und einer nicht generalisierten Sozialen Phobie, so ist in der neusten Auflage 
nur noch die Performance Phobie, die Vortragsangst, als spezifische Untergruppe der 
Sozialen Angststörung zu finden (American Psychiatric Association, 2013). Nun kann die 
Diagnose aufgrund einer Vielfalt von individuellen Reaktionen in verschiedensten sozialen 
Situationen gestellt werden, sowohl bei eng umgrenzten, wie zum Beispiel körperlichen 
Reaktionen, als auch bei generalisierten Ängsten, die sich auf verschiedenste Umstände 
beziehen können.  
Für Dokumentationszwecke aller Gesundheitssysteme weltweit ist die International 
Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems (ICD) mit ihren 
Kodierungen verbindlich. Sie enthält seit ihrer 10. Revision (World Health Organization, 
1992) eine vergleichbare Definition der Sozialen Angststörung unter dem Begriff Soziale 
Phobie und ist in Tabelle 1 der Klassifikation durch das DSM-5 gegenübergestellt.  
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Tabelle 1: Diagnostische Kriterien der Sozialen Angststörung  
 Diagnostische Kriterien der Sozialen 
Angststörung nach DSM-5  
(American Psychiatric Association, 2013) 
 Diagnostische Kriterien der Sozialen 
Phobie nach ICD-10  
(World Health Organization, 1992) 
A Ausgeprägte Angst vor einer oder 
mehreren sozialen Situationen, in denen 
die Person einer möglichen Beobachtung 
durch andere Personen ausgesetzt ist. 
Hierzu gehören zum Beispiel soziale 
Interaktionen (z.B. ein Gespräch führen, 
unbekannte Menschen treffen), beobachtet 
werden (z.B. Essen oder Trinken) und vor 
anderen Menschen eine Leistung erbringen 
(z.B. eine Rede halten).   
Hinweis: Bei Kindern muss die Angst bei 
Gleichaltrigen und nicht nur bei 
Interaktionen mit Erwachsenen auftreten. 
A Entweder (1) oder (2): 
(1) Deutliche Angst, im Zentrum der 
Aufmerksamkeit zu stehen oder 
sich peinlich oder beschämend zu 
verhalten. 
(2) Deutliche Vermeidung, im Zentrum 
der Aufmerksamkeit zu stehen 
oder von Situationen, in denen die 
Angst besteht, sich peinlich oder 
beschämend zu verhalten. 
Diese Ängste treten in sozialen Situationen 
auf, wie Essen und Sprechen in der 
Öffentlichkeit, Begegnung von Bekannten 
in der Öffentlichkeit, Hinzukommen oder 
Teilnahme an kleinen Gruppen, wie z.B. 
Partys, Treffen oder in Klassenräumen. 
B Die betroffene Person fürchtet, dass sie 
sich in einer Weise verhalten oder 
Angstsymptome zeigen wird, die negativ 
bewertet wird (z.B. erniedrigend oder 
peinlich sein, zu Ablehnung durch andere 
führen oder die Gefühle anderer verletzen). 
 
B Mindestens zwei Angstsymptome in den 
gefürchteten Situationen mindestens 
einmal seit Auftreten der Störung sowie 
zusätzlich mindestens eines der folgenden 
Symptome: 
(1) Erröten oder Zittern, 
(2) Angst zu erbrechen, 
(3) Miktions- oder Defäkationsdrang 
bzw. Angst davor. 
C Die soziale Situation ruft fast immer eine 
unmittelbare Angst hervor. 
Hinweis: Bei Kindern kann sich die Angst 
unterschiedlich zeigen, in Form von 
Schreien, Wutanfällen, Gelähmtsein, 
Festklammern, Zurückweichen oder in 
einer sozialen Situation nicht mit anderen 
zu sprechen.  
C Deutliche emotionale Belastung durch die 
Angstsymptome oder das 
Vermeidungsverhalten. Einsicht, dass die 
Symptome oder das 
Vermeidungsverhalten übertrieben und 
unvernünftig sind. 
D Die gefürchtete soziale Situation wird 
vermieden oder nur unter intensiver Angst 
ertragen.  
D Die Symptome beschränken sich 
vornehmlich auf die gefürchtete Situation 
oder auf die Gedanken an diese. 
E Die Angst ist überdimensional zu der 
wirklichen Bedrohung durch die soziale 
Situation und den soziokulturellen Kontext. 
E Die Symptome des Kriteriums A sind nicht 
bedingt durch Wahn, Halluzinationen oder 
andere Symptome der Störungsgruppen 
organische psychische Störungen, 
Schizophrenie und verwandte Störungen, 
affektive Störungen oder eine 
Zwangsstörung und sind keine Folge einer 
kulturell akzeptierten Anschauung. 
F Die Angst oder das Vermeidungsverhalten 
ist andauernd, typischerweise länger als 
sechs Monate. 
  
G Die Angst oder das Vermeidungsverhalten 
verursachen eine klinisch relevante 
Belastung oder Behinderung im sozialen 
oder beruflichen Leben oder in anderen 
Lebensbereichen. 
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Zur Diagnostik der Sozialen Angststörung können weitere Manuale zur Hand genommen 
werden. Dabei sollte immer bedacht werden, dass eine hohe Wahrscheinlichkeit für eine 
Komorbidität vorliegt, sodass stets ein breites Spektrum an Differentialdiagnosen in Betracht 
gezogen werden sollte. Dies deckt insbesondere das „Strukturierte Klinische Interview für 
DSM-IV“ (SKID) ab, das auch in der vorliegenden Arbeit zur Diagnostik herangezogen 
worden ist. Wittchen und Kollegen entwickelten 1997  das halbstrukturierte Interview zur 
standardisierten und objektiven Befunderhebung. Dabei findet vor allem die verkürzte 
klinische Version Anwendung in der Praxis. Wird eine Frage nach möglichen Symptomen 
bejaht oder die Antwort bleibt unklar, so wird weitergefragt. Dabei werden die 
psychiatrischen Diagnosen entlang möglicher Symptome von Achse I- und Achse II-
Störungen des  DSM systematisiert (Wittchen et al., 1997). Die Achse I beschreibt klinische 
Störungen und andere klinisch relevante Probleme, zu denen, neben Depression und 
Essstörungen auch die Angststörungen zählen. Ausgenommen sind mentale Retardierungen 
und Persönlichkeitsstörungen, wie paranoide, schizoide und borderline 
Persönlichkeitsstörungen, die mit der Achse II abgedeckt werden (Wittchen et al., 1997). 
Zur genaueren Erfassung des Problemverhaltens stehen zahlreiche Fragebögen zur 
Verfügung. In der vorliegenden Arbeit wurde die „Liebowitz Social Anxiety Scale“ (LSAS) 
(Liebowitz, 1987), deren hohe interne Übereinstimmung und Validität geprüft ist (Heimberg et 
al., 1999), verwendet. Sie beinhaltet dreizehn soziale und elf leistungsorientierte Situationen, 
die Patienten im Hinblick auf Angst und Vermeidung jeweils mit null bis drei Punkten 
bewerten müssen (eine genauere Beschreibung erfolgt unter 4.7.3).   
H Die Angst oder das Vermeidungsverhalten 
wird nicht durch physiologische Effekte 
einer Substanz (z.B. Drogenmissbrauch, 
Medikation) oder andere organische 
Erkrankungen hervorgerufen. 
  
I Die Angst oder das Vermeidungsverhalten 
kann nicht besser durch die Symptome 
einer anderen Psychischen Störung, wie 
einer Panikstörung, einer Dysmorphen 
Störung oder einer Krankheit aus dem 
autistischen Spektrum, erklärt werden. 
  
J Falls eine andere organische Erkrankung 
besteht (z.B. Parkinson, Übergewicht, 
Entstellungen durch Brandwunden oder 
Verletzungen), ist die Angst oder das 
Vermeidungsverhalten von dieser 
Erkrankung unabhängig oder übermäßig. 
  
Spezifizieren Sie „Performance“, wenn die Angst 
auf öffentliches Sprechen und Auftreten begrenzt 
ist. 
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2.1.3 Ätiologie  
Die Entstehung der Sozialen Angststörung kann, wie viele weitere Angsterkrankungen, mit 
dem Vulnerabilitäts-Stress-Modell erklärt werden. Sowohl psychologische, biologische als 
auch Umweltfaktoren können eine Soziale Angststörung auslösen. Zur psychologischen 
Disposition zählen erlebte traumatische soziale Erfahrungen, soziale Kompetenzdefizite 
(Stangier et al., 2009) und nach Lieb et al. (2000) ein überbehüteter oder gleichgültiger 
Erziehungsstil. Auf biologischer Ebene ergaben experimentelle Befunde eine Dysfunktion 
des Limbischen Systems und eine Hypersensitivität des Serotonin-Neurotransmitter-
Systems. Zusätzlich liegt bei vielen Patienten ein schüchterner Persönlichkeitszug, eine 
„behavioral inhibition“ und eine „preparedness“ vor (siehe auch 2.1.3.2). Kritische 
Lebensereignisse, erhöhte soziale Anforderungen und soziale „Traumata“ können die 
Erkrankung auslösen. Kognitive Verzerrungen, eine erhöhte Selbstaufmerksamkeit sowie 
Sicherheits- und Vermeidungsverhalten erhalten die Soziale Angststörung aufrecht (Stangier 
et al., 2009). Die wichtigsten Risikofaktoren werden in den folgenden Abschnitten erläutert. 
 
2.1.3.1 Genetische und neurologische  Vulnerabilitätsfaktoren  
Viele Studien wiesen nach, dass die Soziale Angststörung in bestimmten Familien gehäuft 
auftritt und sowohl die Genetik als auch das familiäre Umfeld zum Entstehen der Erkrankung 
beitragen  (Wittchen, 2000).  Zwillingsstudien ergaben eine mittlere Heritabilität von 50% 
(Kendler et al., 1999). Jedoch kann nicht davon ausgegangen werden, dass Menschen mit 
einer Sozialen Angststörung geboren werden, sondern nur mit einer erhöhten Vulnerabilität 
(Antony und Rowa, 2008). So zeigten Lieb et al. (2000) im Hinblick auf genetische und 
neurobiologische Faktoren, dass Kinder erkrankter Mütter ein 4,7-fach erhöhtes Risiko für 
die Entwicklung einer Sozialen Angststörung aufweisen. Dabei scheint das generelle 
Vorliegen einer psychischen Störung für einen Großteil familiärer Verknüpfungen 
verantwortlich zu sein. So begünstigen sowohl elterliche Depression, als auch jede weitere 
Art von Angststörung neben der Sozialen Angststörung und der Alkoholabhängigkeit die 
Entstehung der Erkrankung (Lieb et al., 2000). Auch wenn in Zwillingsstudien eine erhöhte 
Konkordanzrate nachgewiesen werden konnte, erscheinen die Effekte im Vergleich zu der 
Umweltvarianz jedoch sehr moderat (Wittchen und Hoyer, 2011).  
Zur Darstellung neuroanatomischer Veränderungen bei Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung findet vor allem die funktionelle Magnetresonanztomographie Anwendung. Der 
Übersichtsartikel von (Freitas-Ferrari et al., 2010) fasst die Ergebnisse von 48 klinischen 
Studien in einem systematischen Überblick zusammen. Eine zentrale Rolle spielt dabei die 
Amygdala, die das emotionale Lernen ermöglicht. Sie verknüpft erlebte Ereignisse mit ihrer 
affektiven Bedeutung, besonders bei der Angstreaktion. Sie ermöglicht es, dass bestimmte 
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Reize, die besonders häufig gemeinsam mit Schmerzen auftreten, nach einer gewissen Zeit 
Angst auslösen. Ein Ausfall der Amygdala geht mit einem Verlust von adäquaten Reaktionen 
auf angst- oder wutauslösende Situationen einher (Kirsch et al., 2011). Eine PET-Studie an 
18 Patienten mit Sozialer Angststörung konnte zudem zeigen, dass während eines 
öffentlichen Vortrags die erhöhte subjektiv empfundene Angst im Vergleich zur gesunden 
Kontrollgruppe mit einer gesteigerten regionalen Durchblutung der Amygdala einhergeht 
(Tillfors et al., 2001). Von wesentlicher Bedeutung für die neuronale Aktivität der Amygdala 
sind diverse Neurotransmitter-Systeme. Dabei wird eine Hypersensitivität des serotonergen 
Neurotransmitter-Systems und eine verminderte Aktivität des dopaminergen Systems 
diskutiert (Herman et al., 2003). 
Die Übersichtsarbeit von Freitas-Ferrari et al. (2010) hebt zudem das limbische und 
paralimbische System hervor. Es schließt „saumartig“ (lat. „limbus“ = Saum) den Thalamus 
ein und übernimmt die zentrale Steuerung von Motivation und Emotion (Wittchen und Hoyer, 
2011). Es zeigt sich eine verstärkte Aktivität in limbischen und paralimbischen Hirnregionen, 
wenn Patienten mit angstauslösenden sozialen Situationen oder negativen emotionalen 
Gesichtsausdrücken konfrontiert wurden. Eine verminderte Durchblutung derselben 
hyperaktiven Areale konnte festgestellt werden, nachdem die Patienten eine 
psychotherapeutische oder medikamentöse Therapie erhielten. Weiterhin gehen sowohl 
Veränderungen in präfrontalen Arealen als auch eine abgeschwächte Aktivität in striatalen 
und parietalen Regionen mit einer Sozialen Angststörung einher (Freitas-Ferrari et al., 2010).   
 
2.1.3.2 Biologische, psychologische und soziale Risikofaktoren  
Mit Blick auf die familiäre Situation zeigten Lieb et al. (2000), dass auch der Erziehungsstil, 
besonders die Überbehütung, aber auch die Zurückweisung, die Entstehung der Sozialen 
Angststörung begünstigen. Das „familiäre Klima“ scheint jedoch keinen Einfluss auszuüben 
(Lieb et al., 2000). Ebenfalls konnte noch kein Zusammenhang zwischen einem sozial 
ängstlichen Verhalten seitens der Eltern als Modell für soziale Angst bei Kindern empirisch 
belegt werden (Wittchen und Hoyer, 2011). Auch bleibt ungeklärt, ob tatsächlich ein 
dysfunktionaler Erziehungsstil seitens der Eltern vorliegt oder die sozialphobischen Kinder 
aufgrund einer verzerrten Kognition diesen so einschätzen (Bandelow und Wedekind, 2014).  
Jedoch können diverse psychologische Faktoren, vor allem im Bereich der 
Aufmerksamkeit und Interpretation von sozialen Ereignissen, eine erhöhte interindividuelle 
Vulnerabilität bewirken. Eine zentrale Stellung nimmt dabei die als „Behavioral Inhibition“ 
bezeichnete temperamentsbedingte Disposition eines Kindes ein. Es reagiert in neuen 
Situationen häufig mit einer anfänglichen Hemmung und Zurückhaltung und zeigt später eine 
verstärkte physiologische Aktivierung (Wittchen und Hoyer, 2011). Eine weitere 
charakteristische Verhaltenstendenz vieler Patienten wird als „preparedness“, die biologisch 
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verankerte Bereitschaft, Angst vor ablehnenden, kritischen und aggressiven Gesichtern zu 
entwickeln, bezeichnet. Hinzu kommen Perfektionismus, soziale Unsicherheit und 
Kompetenzdefizite, die die Erfüllung sozialer Anforderungen erschweren und bei den 
Patienten zu einer Angst vor negativer Bewertung und ungünstigen sozialen Konsequenzen 
führen (Stangier et al., 2009). 
Als weiteren zentralen Affekt bei der Sozialen Angststörung beschreibt Joraschky 
(1998) die Scham, deren Regulation vor allem in der psychodynamischen Therapie eine 
wesentliche Rolle spielt. Er misst ihr eine wesentliche Bedeutung in der Regulation von inter- 
und intrapersonellen Grenzen zu (Joraschky, 1998). Scham, als ein Grundaffekt, zeigt sich 
dabei in Form von Hemmungen und Schüchternheit, geht mit Gefühlen von Peinlichkeit, 
Demütigung und Minderwertigkeit einher (Jacoby, 1997). Dabei sticht bei Betroffenen vor 
allem die Scham-Angst als Angst vor Beschämungssituationen oder Schamerlebnissen 
hervor, die Angst durch eigenes Versagen negativ aufzufallen (Jacoby, 1997). 
 
2.1.3.3 Kognitive Erklärungsansätze  – Das Modell von Clark und Wells 
Clark und Wells (1995) entwickelten ein kognitives Model der Sozialen Angststörung 
basierend auf ihren klinischen Beobachtungen und Untersuchungen, welches in den 
folgenden Absätzen, unter Zuhilfenahme von Antony und Rowa (2008), erläutert wird. 
 Am Anfang des Modells steht die Annahme, dass Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung hohe Erwartungen an sich selbst stellen. Stets müssen sie mit einem guten 
Eindruck auf andere Menschen wirken, verspüren jedoch gleichzeitig eine Unsicherheit in 
Hinblick auf ihre eigenen Fähigkeiten. Dieses Gefühl entsteht aufgrund verzerrter 
Vorstellungen über das soziale Selbst, wie: „Ich bin langweilig!“, die Patienten über sich 
selbst aufweisen. Außerdem werden soziale Hinweisreize, wie Komplimente oder 
Zustimmung, ebenfalls verzerrt und negativ interpretiert. Hinzu kommen strenge Regeln, wie 
sie sich in sozialen Situationen verhalten sollten (z.B.: „Ich muss immer etwas Interessantes 
sagen!“) und eine erhöhte selektive Aufmerksamkeit für negative soziale Informationen. 
Positive Reaktionen werden ignoriert und all die negativen Gedanken erhöhen die 
Anfälligkeit, unangenehme Erfahrungen und ein hohes Maß an Angst zu erleben.  
Die Annahme einer schlechten Beurteilung des eigenen Verhaltens mündet in eine 
erhöhte Selbstaufmerksamkeit. Patienten achten kaum auf ihre Mitmenschen und 
fokussieren sich ausschließlich auf sich selbst. Dies verstärkt die Wahrnehmung von 
körpereigenen Symptomen, die auftreten, wenn sie an einer sozialen Situation teilnehmen 
bzw. diese betreten. Verspürt der Patient Angst, verstärken sich die physiologischen 
Symptome (z.B. Pulsanstieg, Schwitzen, Zittern) und er schenkt seinem Körper noch mehr 
Beachtung. Er hat das Gefühl, diese Symptome seien für alle Mitmenschen sichtbar und er 
stehe im Zentrum der Aufmerksamkeit.  
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Diese umfangreiche Menge an negativen Gedanken führt zusätzlich zu einem Verhalten in 
stressigen Situationen, welches sich von Gesunden unterscheidet. Clark und Wells 
bezeichnen es als „Sicherheitsverhalten“. Dies sind Strategien, die in angstauslösenden 
Situationen eine Katastrophe verhindern sollen und ein Sicherheitsgefühl vermitteln, z.B. das 
Tragen einer Jacke trotz Wärme, damit Schweißflecken nicht sichtbar werden. Jedoch 
verstärkt diese Jacke das Schwitzen, die befürchteten Symptome treten ein und die 
Selbstaufmerksamkeit wird verstärkt.  
 Eine weitere Strategie, die Patienten mit einer Sozialen Angststörung benutzen, ist 
die Vermeidung. Auch wenn sie für den ersten Moment nachvollziehbar erscheint, so mündet 
sie in weitere Probleme und verhindert, eine positive Erfahrung zu erleben. Stellt man sich 
nie der Aufgabe, einen Vortrag zu halten, wird man nie von seinem sozialen Umfeld die 
Rückmeldung erhalten, dass es einem vielleicht doch möglich ist, eine interessante 
Präsentation zu halten und nie erleben, dass das Publikum weniger kritisch hinterfragt, als 
erwartet. Lehnt man immer wieder Meetings, Vorträge, Veranstaltungen auf Arbeit ab, nimmt 
man das Risiko in Kauf, nicht entsprechend der eigenen Leistungen befördert oder gar 
gekündigt zu werden. Verzerrte Vorstellungen über sich selbst, wie „Ich bin inkompetent.“ 
werden bestätigt und verstärken die Selbstzweifel. 
 Die erwähnten Verarbeitungsprozesse finden jedoch nicht nur während einer 
Situation, sondern bereits im Vorhinein statt. So durchdenken Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung alle schrecklichen Möglichkeiten, die eintreten könnten und schon einmal 
eingetreten sind. Diese Verarbeitung führt entweder direkt zur Vermeidung oder lässt die 
Person selbstaufmerksam und mit einer negativen Haltung in die Situation gehen, denn die 
Antizipation einer Bedrohung erhöht die Angst davor. 
 Im Anschluss an eine schwierige Gegebenheit neigen Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung dazu, diese nochmals zu durchdenken. Dabei kommt es meist zu einer 
nachträglichen Umbewertung: Positive und neutrale Rückmeldungen werden übersehen und 
negative Überzeugungen stabilisiert – der Teufelskreis der Angst ist geschlossen. 
 
2.1.4 Behandlung 
Bleibt die Soziale Angststörung unbehandelt, so nimmt sie einen chronischen Verlauf und 
geht meist der Entwicklung anderer psychischer Erkrankungen, wie der Depression oder der 
Substanzabhängigkeit, voraus (Stein et al., 2001). 
 Um dies zu vermeiden, stellen kognitiv-behaviorale Verfahren die am besten 
untersuchten klinisch-psychologischen Interventionen dar (Wittchen und Hoyer, 2011). In der 
Metaanalyse von Gould et al. (1997) zeigten sich die höchsten Effektstärken für die 
Exposition und eine Exposition in Kombination mit einer kognitiven Umstrukturierung. Die 
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einzelnen Bausteine des kognitiv-verhaltenstherapeutischen Ansatzes orientieren sich an 
dem oben beschriebenen kognitiven Erklärungsansatz nach Clark und Wells (1995) und 
werden in Anlehnung an Wittchen und Hoyer (2011) hier kurz umrissen.  
Nach einer ausreichenden Diagnostik und Indikationsstellung zur Therapie wird in 
Phase 1 ein individuelles Störungs- und Veränderungsmodell erstellt. In Vorbereitung auf die 
Expositionsübungen wird dem Patienten die Bedeutung der gesteigerten 
Selbstaufmerksamkeit und des Sicherheitsverhaltens erläutert und versucht, mit gezielten 
Übungen diese Verhaltensweisen und dysfunktionalen Annahmen zu identifizieren. Im 
Anschluss finden in vivo Konfrontationsübungen statt.  Ziel der Therapie ist es, dass 
Patienten habituieren, das heißt sie lernen, dass sich die Angst von ganz allein reduziert.  
Dabei nimmt vor allem die Nutzung von Videofeedback eine zentrale Stellung ein. 
Später werden so die anfangs erarbeiteten Gedanken und Überzeugungen überprüft, 
modifiziert bzw. abgebaut und an der antizipatorischen und nachträglichen Bewertung 
kognitiv gearbeitet. Vor Therapieabschluss wird eine Rückfallprophylaxe mit 
Handlungsempfehlungen für zukünftige Situationen erstellt. 
Eine Alternative zu den kognitiv-behavioralen Verfahren stellen diverse Pharmaka 
dar. Der Übersichtsartikel von Blanco et al. (2004) geht dabei auf die wichtigsten 
Medikamente ein und zeigt, dass sie in der Akutbehandlung eine starke Wirkung zeigen. 
Phenelzine aus der Gruppe der Monoaminoxidasehemmer (MAO) zählen zu den am besten 
etablierten Behandlungsmöglichkeiten. Jedoch zeigen sie eine Reihe an Nebenwirkungen, 
sodass reversible MAOs an Bedeutung gewannen. Bekannt aus der Therapie von 
Depression und Panikstörungen werden auch in der medikamentösen Behandlung der 
Sozialen Angststörung Benzodiazepine und selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer 
(SSRI) eingesetzt. Die Metaanalyse von Gould et al. (1997) zeigte, dass SSRI die effektivste 
pharmakologische Therapiemethode darstellen. 
Aufgrund fehlender Langzeitstudien zur Effektivität einer medikamentösen 
Behandlung bleibt jedoch unklar, ob die Pharmakotherapie eine weitere 
Interventionsstrategie darstellt (Wittchen und Hoyer, 2011). Zudem erwies sich das kognitiv-
verhaltenstherapeutische Verfahren als deutlich überlegen im Vergleich zu einer Behandlung 
mit Fluoxetin, einem SSRI  und einer Instruktion zur Selbstexposition (Clark et al., 2003). 
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2.2 Stress 
Stress ist die Bezeichnung für Situationen oder Lebensumstände, in denen der Körper einer 
erhöhten Belastung ausgesetzt wird und eine Anpassungsreaktion vom Organismus fordert 
(Kirschbaum, 2008). Er ist ein subjektiv empfundener Spannungszustand, dessen Bewertung 
von der vorhandenen Stresssituation, aber auch von der Bewältigungsfähigkeit der Person 
abhängig ist (Lazarus und Folkman, 1984).  
In der Umgangssprache umfasst Stress dabei sowohl den Auslöser als auch die 
Auswirkung auf Körper und Psyche (Wittchen und Hoyer, 2011). Die Auslöser von Stress 
werden jedoch als Stressoren bezeichnet. Dabei kann es sich um physische oder psychische 
Reize handeln, die stark oder andauernd auf den Körper einwirken. Psychologische 
Stressoren aktivieren affektive und kognitive Prozesse, die mit Strukturen des ZNS 
verbunden sind und auf physiologische Systeme einwirken. Dies kann in vielen Bereichen zu 
subjektiven oder biologischen Veränderungen, den sogenannten Stressreaktionen, führen. 
Zu ihnen zählen, neben dem Auftreten von Gefühlen wie Angst und Furcht, eine 
Tonusveränderung sympathischer und parasympathischer Nerven und die Aktivierung der 
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA). Diese Reaktionen wirken 
sich nachhaltig auf das körperliche und seelische Wohlbefinden aus, können zahlreiche 
Krankheiten auslösen bzw. ihren Verlauf beeinflussen (Kirschbaum, 2008).  
Inwieweit ein Stressor jedoch eine Stressreaktion auslöst, ist Folge einer komplexen 
Interaktion diverser Faktoren, wie objektiver Kennwerte und der subjektiven Einschätzung 
durch das Individuum. Dabei spielen sowohl die Dauer, Intensität und Häufigkeit sowie 
frühere Erfahrungen und die Bewertung des Stressors und der eigenen 
Bewältigungsfähigkeit eine Rolle (Wittchen und Hoyer, 2011). Dies erklärt, warum nicht jeder 
in gleichem Ausmaß auf eine Stress auslösende Situation reagiert. 
 
2.2.1 Die subjektiven Auswirkungen von Stress 
Sowohl kritische und schwerwiegende Lebensereignisse als auch zunächst banal und 
weniger markant erscheinende Umstände können als Stressoren wahrgenommen werden. 
Jedoch wird nicht jedes Ereignis von sich aus als Stress empfunden und meist als normal 
erlebt. Erst eine anforderungsreiche Umgebung oder ein Mangel an Bewältigungsfähigkeiten 
lassen die Begebenheit als Stressor erscheinen. Inwieweit nun Stress einen Einfluss auf die 
Entstehung und bzw. oder Aufrechterhaltung von Erkrankungen und Funktionsstörungen 
nimmt, hängt stark von der individuellen Bewertung und Anpassungsfähigkeit ab. Sowohl die 
persönliche Wahrnehmung, die kognitive und emotionale Verarbeitung, das zur Verfügung 
stehende Verhaltensrepertoire als auch die abschließende Bewertung beeinflussen das 
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Stresserleben. Lazarus und Folkman (1984) nahmen diesen Grundgedanken auf und 
beschrieben den interaktiven Prozess mit Hilfe des transaktionalen Stressmodells.  
Dabei unterschieden sie zwischen drei stressrelevanten Bedingungen: der 
Bedrohung, der Schädigung bzw. dem Verlust und der Herausforderung. Eine Belastung 
erscheint demnach als Bedrohung, wenn eine Person die Meinung vertritt, der Anforderung 
nicht gewachsen zu sein. Jede Situation wird primär und sekundär bewertet. Die 
Primärbewertung („primary appraisal“) geschieht im Hinblick auf das Ausmaß an Bedrohung 
und die Sekundärbewertung („secondary appraisal“) bezüglich der Bewältigungsfähigkeiten, 
die einer Person in diesem Moment zur Verfügung stehen. Die Person schätzt ab, wie sie 
selbst dem Stressor begegnen und welche Konsequenzen die Situation nach sich ziehen 
könnte. Eine Reihe von Kognitionen, wie Annahmen, Erwartungen, Einstellungen oder 
automatische Gedanken werden aus diesen Bewertungsprozessen heraus aktiviert und 
beeinflussen diverse physiologische Prozesse, Emotionen und das Verhalten (Lazarus und 
Folkman, 1984).  
Lazarus teilt dabei das Coping - die Bewältigungsversuche - in anforderungs- und 
gefühlsorientiert ein. Das problemorientierte Coping beinhaltet eine aktive und angreifende 
Strategie,  während das emotionsorientierte Coping die Regulation des Stressors durch 
negative emotionale Konsequenzen beschreibt. Abhängig von den Konsequenzen und 
Resultaten wird die Situation neu bewertet und beeinflusst das Bewältigungsvermögen von 
stressig erlebten Situationen. Als belastend wird sie dann empfunden, wenn die Person 
glaubt, auf nicht genügend Bewältigungsstrategien zurückgreifen zu können (Lazarus und 
Folkman, 1984). Dabei konnte Folkman (1997) durch ihre Studie an männlichen AIDS-
Patienten und ihren Partnerinnen zeigen, dass sie, trotz anhaltender negativer Ereignisse 
und der Erwartung eines ungünstigen Ausgangs, positive Emotionen erlebten. Diverse 
Schutzfaktoren erleichtern dabei die Aufnahme von Präventivmaßnahmen und die 
Anwendung von Interventionsstrategien. Soziale Unterstützung scheint dabei in 
unterschiedlichsten Situationen hilfreich zu sein. Dies trifft jedoch nur bedingt zu, da sie 
interindividuell, teilweise auch geschlechtsabhängig, unterschiedlich wahrgenommen und 
dementsprechend situationsspezifisch bewertet wird. Heinrichs et al. (2003) wiesen nach, 
dass die soziale Unterstützung durch ihre Partnerin bei Männern dazu beiträgt, dass sie 
endokrinologisch weniger stark auf einen Stressor reagieren. Dieser stressdämpfende Effekt 
zeigte sich auch bei Frauen, wenn sie vor ihrer Teilnahme am TSST Zeit mit ihrem festen 
Partner verbrachten (Ditzen et al., 2007). Inwieweit soziale Ausgrenzung als Gegenstück zur 
sozialen Unterstützung einen Einfluss auf  die Aktivierung der HHNA nimmt, wird in der 
vorliegenden Studie untersucht. 
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2.2.2 Die physiologischen Stressreaktionen 
Eine Stressreaktion ist die Veränderung von psychologischen und biologischen Funktionen, 
die der Beantwortung von belastenden bis hin zu schädlichen Reizen oder Situationen 
dienen (Kirschbaum, 2008). Sie fasst dabei fast alle Prozesse im menschlichen Organismus 
zusammen, die der Betroffene als Antwort auf Stressoren und zum Schutz vor einer 
unmittelbaren Bedrohung des Körpers gibt. Sowohl das Autonome Nervensystem als auch 
das endokrine System sorgen unter der Kontrolle des Hypothalamus für die Steuerung und 
Kontrolle des inneren Milieus. Gleichzeitig erfolgt  bei akutem Stress eine Aktivierung, bei 
chronischer Belastung hingegen eine Unterdrückung des Immunsystems (Wittchen und 
Hoyer, 2011).  
Die zwei wichtigsten stressresponsiven Systeme des Körpers sind die Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA) mit der Ausschüttung von Glucocorticoiden 
und das Autonome Nervensystem (ANS) mit der Freisetzung von Katecholaminen. Eine 
Aktivierung erfolgt aufgrund verschiedener externer und interner Reize. Beide Achsen haben 
ihren Ursprung im Hypothalamus, beginnen mit der Sezernierung von CRH aus dessen 
paraventrikulären Nukleus (de Kloet et al., 2005) und werden in den kommenden drei 
Abschnitten detailliert beschrieben.  
 
2.2.2.1 Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse  
Für eine ausreichende Adaption des Organismus an eine Stresssituation ist die HHNA von 
großer Bedeutung. Sie ist ein zentral kontrolliertes und reguliertes System und verbindet das 
ZNS mit dem hormonellen System (Kudielka und Kirschbaum, 2005).  
Die HHNA entspricht einem dreigliedrigen, hierarchisch aufgebauten Hormonsystem, 
welches durch die Ausschüttung des Cortikotropin-Releasing-Hormons (CRH) durch den 
Hypothalamus aktiviert wird. Verschiedene Stimuli, wie Hypoglykämie oder emotionale 
Faktoren steigern die Sekretion. Die Synthese von CRH aus 41 Aminosäuren findet im 
Nucleus paraventricularis statt. Per noradrenerger, serotonerger und cholinerger Einflüsse 
erfolgt die CRH-Freisetzung, über das hypophysäre Pfortadersystem gelangt es in die 
Adenohypophyse. Im Anschluss wird der Hypophysenvorderlappen, nach Stimulation der 
Proopiomelanocortin-Zellen, zur Freigabe des adrenokortikotropen Hormons (ACTH) 
angeregt. Dieses Monomer, bestehend aus 39 Aminosäuren, wurde zuvor durch limitierte 
Proteolyse von Proopiomelanocortin abgespalten. Seine pulsatile Freisetzung erfolgt dabei 
mit einer Frequenz von vier pro Stunde und mit einer über den Tag abnehmenden 
Ausschüttung (Rassow et al., 2008). Über die Blutbahn erreicht es die Nebennierenrinde und 
löst in der Zona Fasciculata die Biosynthese von Cortisol aus (Kirschbaum, 2008). Dies wird 
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in die Blutbahn freigesetzt und hemmt über negative Feedbackkreise die Ausschüttung von 
CRH und ACTH (Herman et al., 2003).  
Dieser Regelkreis unterliegt einem festgelegten circadianen Rhythmus, gesteuert 
vom Nucleus suprachiasmaticus im Hypothalamus (Kirschbaum und Hellhammer, 1999). Der 
Cortisolspiegel zeigt am frühen Morgen nach dem Erwachen einen Höchststand, nimmt im 
Laufe des Tages ab und erreicht gegen Mitternacht sein Minimum. Innerhalb der zweiten 
Nachthälfte steigt die Konzentration des Botenstoffes wieder an. In den Nachmittagsstunden 
ist die Hormonproduktion relativ konstant (Kirschbaum und Hellhammer, 1999). Aus diesem 
Grund begann die vorgenommene  Testung stets zwischen 12.00 und 14.00 Uhr. Eine 
kurzzeitige HHNA-Aktivierung mit schnellem Rückgang des Cortisolspiegels ermöglicht dem 
Organismus, die nötige Energie für die Bewältigung einer Stresssituation aufzubringen 
(Kirschbaum, 2008).  
Zahlreiche Faktoren, wie Schmerzen, psychische Belastung, Über- bzw. 
Unterernährung, können die HHNA nachhaltig verstellen und erhöhen die Anfälligkeit für 
körperliche und psychische Beschwerden (Kirschbaum und Hellhammer, 1999). Zu diesen 
Beschwerden, die durch eine Über- oder Unterproduktion von Cortisol entstehen, zählen 
zahlreiche periphere Erkrankungen, wie die koronare Herzkrankheit, das metabolische 
Syndrom, die Hypertonie (McEwen, 1998) aber auch Depression und Posttraumatische 
Belastungsstörung (Kirschbaum und Hellhammer, 1999).  
 
2.2.2.2 Bedeutung des Stresshormons Cortisol 
Ohne Cortisol wären wir Stress schutzlos ausgeliefert und Leben wäre nicht möglich. Cortisol 
ist der Hauptvertreter der Glucocorticoide und neben Adrenalin und Noradrenalin das 
wichtigste Stresshormon (Kirschbaum, 2008). Es wird sowohl für die Aktivierung des 
Organismus nach dem Aufwachen, als auch zur Stabilisierung von Körperfunktionen in einer 
Stresssituation benötigt (Schandry, 2006).  
Infolge einer Stimulation durch das ACTH produziert die Zona Fasciculata der 
Nebennierenrinde das Steroidhormon Cortisol und setzt es in den Blutkreislauf frei. Im 
Anschluss wird es sehr schnell an Trägerproteine, wie an das Cortisol-Binding-Globulin 
(CBG), aber auch an Albumine und Erythrozyten gebunden. Nur ein kleiner Anteil von 2-15% 
liegt frei im Blut vor und beeinflusst die Genexpression im peripheren Gewebe und im Gehirn 
(Kirschbaum und Hellhammer, 2007).  Dabei kann der freie Anteil nicht nur im Blut, sondern 
auch im Speichel (Kirschbaum, 1991), im Urin (Potts et al., 1991) und im Haar (Stalder und 
Kirschbaum, 2013) gemessen werden. Die im Speichel gemessenen Cortisolspiegel 
stimmen dabei mit der Menge an freiem Cortisol im Blut überein (Kirschbaum und 
Hellhammer, 2007). Entsprechend der gewählten Methode können Zeiträume von Minuten 
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(Blut- und Speichelentnahme) über Stunden (Nachweis im Urin) bis hin zu Monaten (Haar) 
abgedeckt werden. 
Die Sekretion zeigt einen robusten zirkadianen Rhythmus, mit einem Maximum am 
frühen Morgen, einem Abfall über den Tag und einem Minimum in der Nacht, der sich leicht 
im Blut oder Speichel messen lässt. Bei psychischen und physischen Belastungen steigt der 
Cortisolspiegel innerhalb weniger Minuten an (Kirschbaum, 2008). Dabei führen Aufgaben 
dann zu einer signifikanten Erhöhung des Cortisols, wenn sie in Verbindung mit einer sozial-
bewerteten Bedrohung (eine Leistung könnte von anderen negativ beurteilt werden) stehen 
oder unkontrollierbar erscheinen (Dickerson und Kemeny, 2004).  
Von essentieller Bedeutung ist Cortisol für die Bewältigung von Stress, da es 
maßgeblich am Fett- und Kohlenhydratstoffwechsel beteiligt ist und diesen in einer 
belastenden Situation aufrecht erhält (Schandry, 2006). Zudem sichert es die 
Energiebereitstellung in Form von Glucose und unterstützt somit die Kampf – Fluchtreaktion. 
Dabei stimuliert es die Gluconeogenese in der Leber, hemmt die Glucoseaufnahme und 
damit das Wachstum von Knochen und Muskel und intensiviert die Wirkung des 
Sympathikus. So verstärkt es die Vasokonstriktion, die Proteo- und Lipolyse und unterdrückt 
die Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse (Herman et al., 2003). Aufgrund der 
Hemmung der T-Zell-Proliferation (Herman et al., 2003) kontrolliert Cortisol die 
Körperabwehr und hat eine unterdrückende Wirkung auf unser Immunsystem (Kirschbaum, 
2008). Somit wird dem Organismus zusätzlich Energie bereitgestellt und in Zeiten „großer 
Not“ der Schwerpunkt auf die lebensnotwendigen Stoffwechselvorgänge gelegt. So ist es 
nicht verwunderlich, dass Cortisol auch die Langzeitspeicherung von Informationen 
beeinflusst, da es deren Verarbeitung im Hippocampus hemmt und Gedächtnisprozesse 
verschlechtert (Kalat, 2016). 
Seine immunsuppressive Wirkung erhöht jedoch auch die Krankheitsanfälligkeit, 
begünstigt die Ausbreitung von Infektionskrankheiten aufgrund unterdrückter humoraler und 
zellulärer Abwehrprozesse und bedingt einen ungünstigen Krankheitsverlauf bei 
allergischem Asthma, chronisch-entzündlichen oder autoimmunologischen Erkrankungen 
und bei Neurodermitis (Wittchen und Hoyer, 2011). Eine generelle Überfunktion der 
Cortisolausschüttung zeigt sich als Morbus Cushing und eine Unterfunktion führt zum 
Morbus Addison.  
 
2.2.2.3 Beschreibung und Wirkung des Autonomen Nervensystems 
Noch bevor die Nebennierenrinde Cortisol sezerniert, wird das vegetative Nervensystem, 
das Sympathikus-Nebennierenmark-System, aktiviert (Kalat, 2016) und antwortet mit einer 
ersten und sehr schnellen Reaktion. Die Aufgabe des Autonomen Nervensystems (ANS), 
das sich der willkürlichen Steuerung entzieht, besteht darin, die Organfunktion, wie z.B. die 
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Magen-Darm-Motilität, zu regulieren. Im Gegensatz dazu steuert das somatische 
Nervensystem die Kommunikation zwischen Körper und Umwelt und ermöglicht neben der 
Motorik auch die Schmerzwahrnehmung (Wittchen und Hoyer, 2011).  
Das ANS, von zentraler Bedeutung für die Innervation der glatten Muskulatur in 
Eingeweiden, Sinnesorganen, Drüsen, Gefäßen, Herz und Geschlechtsorganen, gliedert sich 
in den Sympathikus, den Parasympathikus und das Darmnervensystem. Der Sympathikus 
übernimmt dabei meist eine aktivierende Funktion (Fight or Flight), der Parasympathikus 
während der Ruhephasen die regenerierende Rolle (Rest and digest) (Schandry, 2006).  
Beide Systeme vermitteln sowohl afferente als auch efferente Impulse und bestehen 
aus einer zweizelligen Neuronenkette. Die Perikaryen des ersten Sympathikusneurons 
liegen innerhalb des ZNS im Seitenhorn von Thorakal- oder Lumbalmark, das zweite 
befindet sich in einem Ganglion außerhalb des Rückenmarks, meist im Grenzstrang, aber 
auch in prävertebralen und organnahen Ganglien oder in den Organen selbst (Kirsch et al., 
2011). 
Die endokrinen Zellen des Nebennierenmarks entsprechen umgewandelten 
sympathischen Ganglienzellen, die nach Stimulation durch präganglionäre Axone des 
Sympathikus zu großen Anteilen Adrenalin, aber auch Noradrenalin in die Blutbahn 
freisetzten. Beide Stoffe erhöhen unter anderem den Puls, den Blutdruck sowie die 
Atemfrequenz und verstärken die Schweißbildung (Kirschbaum, 2008). Das 
Nebennierenmark gilt dabei als die wichtigste Schnittstelle zwischen kardiovaskulären 
Risiken und chronischer Stressbelastung (Wittchen und Hoyer, 2011).   
Der Parasympathikus setzt sich aus einem Kopf- und einem Sakralteil zusammen. 
Die präganglionären Neurone stammen entweder von den Hirnnervenkernen oder aus dem 
Sakralmark. Ihre Fasern verlassen das ZNS entweder mit den Hirnnerven (Nn. III, VII, IX und 
X) oder über die sakralen Nerven (Nn. splanchnici pelvici). Die Ganglien der zweiten 
Neurone sind entweder an die Äste der Hirnnerven angelehnt, in Ganglia pelvica 
zusammengefasst oder in den Ganglien der vegetativen Plexus bzw. direkt in den 
Zielorgangen zu finden (Kirsch et al., 2011). 
Die synaptische Übertragung zwischen erstem und zweitem Neuron erfolgt in beiden 
Systemen mittels Acetylcholin. Die Erregung des Zielorgans übernimmt für den Sympathikus 
der Botenstoff Noradrenalin, für den Parasympathikus und die sympathische Erregung von 
Schweißdrüsen der Neurotransmitter Acetylcholin. Obwohl Para- und Sympathikus das ZNS 
an verschiedenen Orten verlassen, bilden sie in der Peripherie eine enge anatomische und 
funktionelle Einheit. Die Stimulation erzeugt dabei folgende unterschiedliche Wirkungen: In 
einer Kampf- und Fluchtsituation erweitert der Sympathikus die Pupillen, beschleunigt die 
Herzfrequenz, verengt die Gefäße, verstärkt die Schweißsekretion und vermindert die 
Motorik des Magen-Darm-Traktes. Der Parasympathikus koordiniert in Zeiten der Erholung 
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hingegen Verdauungsphasen durch eine vermehrte Darmmotorik und Speichelsekretion. 
Ruhe tritt unter anderem durch eine Verlangsamung der Herzfrequenz ein (Schünke et al., 
2015). 
Im Gegensatz zum ANS benötigt die Aktivierung der unter 2.2.2.1 beschriebenen 
HHNA etwas mehr Zeit. Sie tritt erst bei einer Dauerbelastung ein, wenn die nur kurze 
Wirksamkeit des Adrenalins nachlässt (Kalat, 2016).  
 
2.2.3 Soziale Ausgrenzung 
Ein Mensch empfindet dann Zufriedenheit, wenn er regelmäßigen, emotional angenehmen 
Kontakt innerhalb eines beständigen Freundeskreises erlebt. Diese Interaktionen müssen 
jedoch über einen längeren Zeitraum bestehen und auf die Bedürfnisse und Sorgen eines 
jeden Einzelnen eingehen (Baumeister und Leary, 1995). Das Selbstwertgefühl hängt dabei 
unmittelbar von dem Grad der Akzeptanz durch andere ab (Leary et al., 2001). 
Soziale Ausgrenzung, die jeder in seinem Leben erfahren hat und wird, ist untrennbar 
mit Schmerz und Gefühlen wie Scham verbunden (Dickerson und Zoccola, 2013). Jedoch 
liegt die Vermutung nahe, dass mangelnde gesellschaftliche Unterstützung und soziale 
Ausgrenzung nicht nur mit Beeinträchtigungen der psychologischen Gesundheit einhergehen 
können, sondern sich auch auf das physische Wohlbefinden auswirken. So konnte bereits 
gezeigt werden, dass jede Form der sozialen Unterstützung, abgesehen von der Größe des 
sozialen Netzwerkes, Symptome der Depression vermindert (Bisschop et al., 2004). Auch 
Price et al., 2001 stellten fest, dass Frauen, die einen objektiv bedrohlichen Stressor erlebten 
und keine vertrauliche emotionale Unterstützung erfuhren, einen neunfachen Risikoanstieg 
in der Entwicklung von Brustkrebs aufwiesen. 
Personen, die im Alltag ein hohes Maß an sozialer Angst erleben, weisen eine 
Anfälligkeit auf Ausgrenzung auf (Zadro et al., 2006). Speziell Zadro et al. (2006) zeigten, 
dass soziale Angst mit einer verlängerten Erholung nach einer simulierten Ausgrenzung 
assoziiert ist. Zur experimentellen Ausgrenzungsinduktion setzten sie das Cyberball-
Paradigma ein (Williams et al., 2000; Williams und Jarvis, 2006), welches auch in der 
vorliegenden Arbeit Anwendung fand. Ein wesentlicher Unterschied zu den alternativen 
Ausgrenzungsparadigmen besteht darin, dass Probanden nicht vom Versuchsleiter über den 
Ausschluss und seine Ursache informiert werden (Hartgerink et al., 2015). Bei diesem 
virtuellen Ballwurfspiel glaubt die Versuchsperson aufgrund der Instruktion, dass sie mit 
weiteren Mitspielern über einen Computer interagiert. Sie weiß nicht, dass es sich bei den 
Figuren mit zugehörigem Foto um computergenerierte Animationen handelt. Soziale 
Ausgrenzung wird induziert, indem die Versuchsperson von den computergenerierten 
Mitspielern nur zu Beginn des Spiels zweimal und dann nicht mehr angespielt wird. Um 
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Eingrenzung zu simulieren, wird der Proband dagegen regelmäßig durch das gesamte Spiel 
hindurch angespielt. Eine genauere Beschreibung des Ablaufs erfolgt unter 4.5.  
Die Studie von Torgrud et al. (2004) untersuchte 132 Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung und verglich sie mit einer gesunden Kontrollgruppe im Hinblick auf soziale 
Unterstützung. Die Patienten erzielten dabei auf zwei unabhängigen subjektiven 
Messinstrumenten signifikant weniger Punkte. Es wird vermutet, dass das empfundene 
Fehlen sozialer Unterstützung für die Entwicklung verschiedener Komorbiditäten, wie sie 
häufig vorliegen, verantwortlich ist (Torgrud et al., 2004). 
Inwieweit jedoch psychologische und physiologische Mechanismen unseres Körpers 
in Stresssituationen, wie einer sozialen Ausgrenzung, miteinander interagieren, bleibt bis 
heute zu großen Teilen ungeklärt. Die HHNA scheint indessen eine wesentliche Rolle zu 
spielen. Studien (Kirschbaum et al., 1995c; Heinrichs et al., 2003), wie sie unter 2.3.2 
beschrieben werden, deuten an, dass soziale Integration die Cortisolausschüttung in 
Stresssituationen vermindert. Im Gegenzug führt soziale Ausgrenzung (Stroud et al., 2002; 
Blackhart et al., 2007) zu einem Cortisolanstieg während eines psychosozialen Stressors 
und geht mit Gefühlen wie Angst, Frustration und Hoffnungslosigkeit einher (Baumeister und 
Leary, 1995). 
 
2.2.3.1 Der Einfluss von Ausgrenzung auf die subjektive Stressreaktion 
Was geschieht, wenn Probanden durch das Cyberball-Spiel soziale Ausgrenzung erfahren, 
beschrieb Williams (2009) mithilfe des „Need-Threat-Models“. Dabei teilt er die Reaktion in 
drei Stadien ein: die (1)  reflexive, die (2) reflektierende und die (3) resignierte Phase. Die 
erste reflexartige Antwort löst während des Spiels unter anderem Schmerz, Ärger und 
Traurigkeit aus und sollte noch innerhalb oder unmittelbar nach dem Spiel erhoben werden 
(Hartgerink et al., 2015). In der reflektierten zweiten Phase kommen rationale Gedanken auf 
und der Proband versucht, mit der Bedrohung umzugehen. Resignation tritt meist erst nach 
langanhaltender Ausgrenzung ein und kann Gefühle von Hilflosigkeit, Distanzierung, 
Depression und Unwohlsein auslösen (Hartgerink et al., 2015). 
Kirschbaum et al. (1995c) untersuchten ebenfalls die subjektive Stressreaktion nach 
einem psychosozialen Stressor in Abhängigkeit von der sozialen Unterstützung. Generell 
ließen sich keine geschlechtsspezifischen Veränderungen in Bezug auf den 
wahrgenommenen Stress, die Veränderung der Stimmungslage und die soziale 
Erwünschtheit feststellen. Es fühlten sich alle Patienten subjektiv wohler, wenn sie zuvor von 
ihrem Partner Unterstützung erhielten. Dabei favorisierten Frauen im Gegensatz zu Männern 
sowohl die Hilfe durch ihren Partner als auch die Fremdunterstützung (Kirschbaum et al., 
1995c).  
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Während der Konfrontation mit dem psychosozialen Stressor TSST nahm in der 
Untersuchung von Heinrichs et al. (2003) bei fehlender vorheriger sozialer Unterstützung die 
Angst zu und Gelassenheit schwand. Im Gegensatz dazu zeigten Probanden eine steigende 
Gelassenheit und eine Abnahme der befürchteten Ängste, wenn sie vorher soziale 
Unterstützung erhielten (Heinrichs et al., 2003). 
Die Studie von Ditzen et al. (2008) untersuchte die psychologische und 
physiologische Auswirkung von Bindung und sozialer Unterstützung auf die Stressreaktion 
an 63 gesunden Männern. Mittels Fragebogen wurden Testpersonen entweder einer 
geringen oder hohen ängstlichen Bindung zugeordnet. Zudem erhielten sie während der 
Vorbereitungszeit entweder soziale Unterstützung durch ihre Partnerin oder nicht. Für alle 
Probanden konnte zunächst eine abfallende Zustandsangst gemessen werden. Dabei wurde 
der STAI-Fragebogen jedoch nach der Vorbereitungszeit während des TSST ausgefüllt und 
nicht wie in der vorliegenden Studie vorher. Die stärkste Abnahme der Zustandsangstfand 
sich in der Probandengruppe mit einer geringen ängstlichen Bindung und sozialer 
Unterstützung, in der Gruppe der Probanden mit einer hohen ängstlichen Bindung zeigte die 
soziale Unterstützung kaum einen Einfluss (Ditzen et al., 2008).  
 Kam nun das Cyberball-Paradigma zum Einsatz, so konnten gleiche Effekte erzielt 
werden. Ausgeschlossene Probanden zeigten, im Vergleich zu eingeschlossenen, eine 
gedrücktere Gefühlslage, weniger Freude und Aufmerksamkeit, dafür verstärkten sich Ärger 
und Traurigkeit (Weik et al., 2013).  
Zadro et al. (2004) berichteten zusätzlich von einem Einfluss sozialer Ausgrenzung 
auf die vier wichtigsten psychologischen Grundbedürfnisse. Dazu zählen Beziehung, 
Kontrolle, Selbstwertgefühl und Anerkennung, die bei Ausschluss eine geringere 
Befriedigung erfuhren. Doch auch wenn ausgegrenzte Probanden verstärkt Ärger 
empfanden, so konnte kein signifikanter Effekt auf die Stimmung gezeigt werden (Zadro et 
al., 2004). 
Zusammenfassend beschreibt das Cyberball-Spiel eine Methode, die sowohl 
physiologische als auch psychologische Effekte bewirkt und als standardisierte Induktion 
sozialer Ausgrenzung eingesetzt werden kann. 
 
2.2.3.2 Der Einfluss von Ausgrenzung auf die physiologische Stressreaktion 
Ein Fehlen von sozialer Unterstützung sowie gesellschaftliche Ausgrenzung haben einen 
Einfluss auf die physiologische und psychologische Gesundheit und stehen deshalb immer 
wieder im Zentrum von Untersuchungen. 
Schon Kirschbaum und Kollegen (1995c) untersuchten geschlechterspezifische 
Unterschiede in der Wahrnehmung und körperlichen Reaktion auf einen psychosozialen 
Redestressor in Abhängigkeit von vorheriger sozialer Unterstützung. 66 gesunde Probanden 
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wurden dabei in drei verschiedene Gruppen unterteilt. Die erste erhielt keine soziale 
Unterstützung, die zweite lernte in der Vorbereitungszeit einen Fremden vom anderen 
Geschlecht kennen und die dritte Gruppe erhielt Beistand durch ihren Partner. Alle Männer 
zeigten dabei einen abgeschwächten Cortisolanstieg, wenn sie die Vorbereitungszeit mit 
ihrer Partnerin verbrachten im Gegensatz zu Probanden mit fehlender oder fremder 
Unterstützung. Frauen hingegen neigten zu einem gesteigerten Cortisolanstieg nach sozialer 
Unterstützung durch ihren Partner. Korrelationen zwischen dem subjektiv empfunden Stress, 
den Stimmungsveränderungen und dem Cortisolanstieg konnten nicht beobachtet werden 
(Kirschbaum et al., 1995c). 
Heinrichs et al. (2003) konfrontierten 37 gesunde Männer mit dem TSST. Dabei 
zeigten Probanden einen niedrigeren Cortisolanstieg, wenn sie zuvor soziale Unterstützung 
erfuhren. 
Als Gegenteil der sozialen Unterstützung kann die Zurückweisung angesehen 
werden. Dieses Ausgrenzungsmanöver war Gegenstand vieler Studien. Die Arbeitsgruppe 
von Stroud et al. (2002) untersuchte das Speichelcortisol von Probanden, die mit zwei 
gleichgeschlechtlichen und angeblich „experimentell Gleichgestellten“ eine Konversation 
begannen, jedoch sukzessive sowohl verbal als auch nonverbal ausgegrenzt wurden. So 
konnte gezeigt werden, dass Frauen einen erhöhten Cortisolanstieg im Vergleich  zu 
Männern aufwiesen, wenn sie mittels eines Stressors soziale Zurückweisung erfuhren 
(Stroud et al., 2002).  
Auch Blackhart et al. (2007) untersuchten mit Hilfe einer Studie an 250 Probanden 
den Einfluss von Ausgrenzung durch eine Gruppe. Erfuhr ein Teilnehmer vor einem 
psychosozialen Stressor von einer Gruppe soziale Ablehnung, zeigte er einen 
Cortisolanstieg, wohingegen der Cortisolspiegel der Kontrollgruppe und der Gruppe, die 
soziale Anerkennung erhielt, stetig sank (Blackhart et al., 2007).  
Mit der Erfindung des Cyberball-Paradigmas (Williams et al., 2000) entstand eine 
neue Möglichkeit, eine standardisierte Ausgrenzungssituation zu erzeugen. Die 
Auswirkungen auf psychologische Parameter und die Aktivierung der HHNA bei Frauen ohne 
einen zusätzlichen Stressor, wie den TSST, untersuchten Zöller et al. (2010). Während 
soziale Ausgrenzung sowohl Traurigkeit als auch Ärger hervorrief, konnte im Cortisol kein 
Effekt nachgewiesen werden (Zöller et al., 2010). Seidel et al. (2013) erweiterten die 
Untersuchung auf beide Geschlechter, fanden keinen signifikanten Unterschied in der 
Cortisolausschüttung zwischen sozialem Einschluss und Ausgrenzung. Die aktuellste Arbeit 
von Helpman et al. (2016) ergab einen Abfall des Speichelcortisols in der weiblichen, einen 
nicht signifikanten Anstieg in der männlichen Gruppe. 
Weik und Kollegen schlossen dem Cyberballspiel noch einen TSST an. Sie konnten 
in zwei Studien zeigen (Weik et al., 2010; Weik et al., 2013), dass männliche 
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Versuchspersonen signifikante Cortisolreaktionen auf den Redestress im TSST aufweisen, 
unabhängig davon, ob sie im Cyberball-Paradigma zuvor Ausgrenzung oder normale 
Eingrenzung erfahren hatten. Ein signifikanter Gruppenunterschied fand sich hingegen bei 
den weiblichen Versuchspersonen (Weik et al., 2010). Frauen, die unmittelbar vor dem 
Redestress normal am Cyberballspiel beteiligt waren, zeigten eine im Vergleich zu den 
Männern reduzierte, aber ebenfalls signifikante Cortisolstressreaktion. Frauen, die hingegen 
vor dem TSST via Cyberball ausgegrenzt wurden, wiesen keinerlei Cortisolreaktion mehr auf 
den Redestress auf. Dabei korrelierten die ACTH-Werte in einer Folgestudie deutlich mit den 
Cortisolspiegeln, sodass von einer gesamten Veränderung der HHNA-Reaktivität 
ausgegangen werden kann (Weik et al., 2013). Eine solch deutliche (offensichtlich durch die 
Cyberball-Ausgrenzung induzierte) Non-Reaktivität auf einen Redestressor ist insofern 
besonders beeindruckend, da sich das angewandte Stressprotokoll des TSST in früheren 
Arbeiten als valider Stressor erwies, der  konsistent bei der überwiegenden Mehrzahl der 
untersuchten Frauen und Männer zu deutlichen Cortisolreaktionen führte (Kudielka et al., 
2004; Kudielka und Kirschbaum, 2005; Kirschbaum et al., 2008; Hellhammer, 2011).  
Als eine mögliche Ursache könnte dabei die differenzierte Stressreaktion von Müttern 
in Betracht gezogen werden, die einer Gefahrensituation nicht mit Angriff, Flucht oder 
Erstarrung begegnen, sondern eine  „Tend-and-befriend-Reaktion“ bevorzugen. Taylor et al. 
(2000) erklärten dieses alternative Verhalten mit der Sorge um ihren Nachwuchs und dem 
Streben nach sozialem Rückhalt. Weibliche Probanden scheinen daher chronischem Stress 
mit Fürsorge (tend = sich kümmern) und dem Aufbau eines sozialen Netzwerkes (befriend = 
sich anfreunden) zu begegnen, Maßnahmen, die als eine Erklärung für die verminderte 
Cortisolausschüttung diskutiert werden können (Taylor et al., 2000).  
Studien ziehen zudem die Möglichkeit in Betracht, dass soziale Ausgrenzung über 
zentrale Mechanismen die HHNA beeinflusst. Eisenberger (2003) liefert Befunde, die zeigen, 
dass ein Ausschluss im Experiment zu einer Aktivierung des dorsalen anterioren cingulären 
Cortexes (dACC) führt. Dieses Areal zeigt bei physischem Schmerz einen verstärkten 
Metabolismus (Peyron et al., 2000). Erlebten Probanden in einer Studie von Eisenberger und 
Kollegen (2007) regelmäßige soziale Unterstützung, dann zeigten sie nach Absolvierung des 
TSST sowohl im dACC eine verminderte Aktivierung als auch eine supprimierte 
Cortisolreaktion (Eisenberger et al., 2007).  
Inwieweit soziale Ausgrenzung die HHNA-Reaktion bei Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung beeinflusst, ist Gegenstand der vorliegenden Untersuchung. 
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2.3 Soziale Angststörung und Stress  
Obwohl die Ätiologie der Sozialen Angststörung im Zentrum zahlreicher Untersuchungen 
steht, sind die neurobiologischen Grundlagen bis heute noch nicht ganzheitlich verstanden. 
Die inkonsistente Datenlage lässt offen, ob Patienten ein verändertes Reaktionsmuster in der 
HHNA und dem ANS aufweisen, das Ansätze für neue Therapien bieten könnte.  
Das ICD-10 (World Health Organization, 1992) verlangt in seinem B-Kriterium für die 
Diagnostik der Sozialen Angststörung u.a. das Auftreten von Erröten oder Zittern in den 
gefürchteten Situationen. Beide Symptome könnten mit einer inadäquaten Aktivierung des 
ANS einhergehen. Zudem steht der Hypothalamus in enger Verbindung mit dem limbischen 
System. Bedrohungen oder unkontrollierbare Situationen, Begebenheiten, denen sich 
Patienten häufig ausgesetzt fühlen, stimulieren u.a. die Amygdala (Kirsch et al., 2011). Sie 
leitet die Signale an den Hypothalamus weiter und könnte so auch die HHNA aktivieren. 
Bisher erfasste Ergebnisse zur Stressreaktivität bei Sozialer Angststörung werden in den 
folgenden zwei Kapiteln erläutert. 
 
2.3.1 Ergebnisse zur subjektiven Reaktivität bei Sozialer Angststörung 
In Anbetracht der psychologischen Reaktivität von Patienten mit einer Sozialen Angststörung 
ergab ein Großteil der bisherigen Studien, wie zum Beispiel jene von Furlan et al. (2001), 
dass Patienten während einer sozial stressigen Situation deutlich stärker geängstigt waren 
als gesunde Kontrollgruppen. Dies zeigte auch die Studie von Heimberg et al. (1990), in der 
Patienten mit einer generalisierten Sozialen Angststörung ängstlicher und depressiver 
erschienen als die gesunde Kontrollgruppe. Eine große Angst trat dabei vor allem hinsichtlich 
einer negativen sozialen Bewertung auf.  
Ein weiterer wesentlicher Faktor in der Beschreibung der psychologischen Reaktivität 
von Patienten mit Sozialer Angststörung ist die fehlende Zuversicht. Alle Patienten zeigten in 
einer Untersuchung von Levin et al. (1993) weniger Zuversicht während einer simulierten 
öffentlichen Rede von zehn Minuten im Vergleich zu Gesunden. Patienten mit einer 
generalisierten Sozialen Angststörung wiesen im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe 
sowohl eine erhöhte subjektive als auch manifeste Angst auf (Levin et al., 1993). Außerdem 
gaben sie im Vergleich zum nichtgeneralisierten Subtyp weniger Zuversicht und eine erhöhte 
subjektiv empfundene Angst während der Rede an. Patienten mit einer nichtgeneralisierten 
Sozialen Angststörung erwarteten hingegen schon im Vorhinein während der freien Rede 
eine höhere Angst als der generalisierte Subtyp zu entwickeln (Levin et al., 1993).  
Hoyer und Kollegen (2013) untersuchten das  Phänomen der Depersonalisation (DP) 
und  Derealisation (DR) genauer. Häufig erleben Patienten zusätzlich eine moderate bis 
schwere DP, das Gefühl, man selbst sei nicht real, und die Welt sei unreal (DR). Sie konnten 
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zeigen, dass Patienten signifikant häufiger Symptome der DP und DR während eines TSST 
empfanden und DP & DR eher die Regel als die Ausnahme waren (Hoyer et al., 2013).  
Klumbies und Kollegen (2014) untersuchten neben den unter 2.3.2 beschriebenen 
physiologischen Reaktionen auf den TSST auch die psychologischen Veränderungen. Vor 
dem psychosozialen Stressor war die Patientengruppe weniger ruhig und zeigte eine 
schlechtere Laune. Sowohl die Unruhe als auch die Laune verschlechterten sich am Ende 
des TSST stärker als in der Kontrollgruppe. Ebenfalls wiesen sie vor dem TSST ein hohes 
Maß an Zustandsangst auf, die auch im Anschluss einen höheren Zuwachs erfuhr. Während 
der Stresssituation empfanden Patienten den TSST als größere Herausforderung sowie 
Bedrohung und sahen weniger Möglichkeiten in der Bewältigung der Situation. Auch 
retrospektiv reflektierten sie das Paradigma als stressiger und unkontrollierbarer und zeigten 
sich weniger zufrieden mit dem Ausgang (Klumbies et al., 2014). 
 
2.3.2 Ergebnisse zur physiologischen Reaktivität bei Sozialer Angststörung 
Wichtige und immer wiederkehrende Gefühle, die den Alltag von Patienten mit einer 
Sozialen Angststörung beeinflussen, sind Verlegenheit und Angst. Viele berichten zudem 
von Zittern, Erröten und Herzrasen. Alle Symptome könnten mit einer verstärkten Reagibilität 
des Autonomen Nervensystems erklärt werden. 
So berichten Levin et al. (1993) von einem übermäßigen Herzfrequenzanstieg sowohl 
vor als auch während einer zehnminütigen simulierten öffentlichen Rede bei Patienten mit 
einer nichtgeneralisierten Sozialen Angststörung im Vergleich zur generalisierten und zur 
gesunden Gruppe. Auch Heimberg et al. (1990) konnten zeigen, dass der generalisierte 
Subtyp eine geringere Reaktion der Herzfrequenz auf ein verhaltenstherapeutisch 
herausforderndes Paradigma aufwies als der nichtgeneralisierte Typ. Es lässt sich 
zusammenfassen, dass Patienten, die aufgrund einer nichtgeneralisierten Sozialen 
Angststörung vor allem öffentliche Reden fürchten, in diesen Stresssituationen auch erhöhte 
Herzfrequenzen zeigen. 
 Unter Zuhilfenahme eines Orthosthasetests zeigten Stein et al. (1992), dass 
Patienten mit einer Sozialen Angststörung, sowohl in Rückenlage als auch aufrecht stehend, 
höhere Noradrenalin-Spiegel im Plasma aufwiesen als die gesunde Kontrollgruppe. Für die 
Erfassung einer möglichen abnormalen Funktionen des ANS und einer erhöhten Aktivität des 
Sympathikus wiederholten Stein et al. 1994 die Studie unter Zuhilfenahme einer Reihe von 
autonomen Funktionstests. 15 Patienten mit einer Sozialen Angststörung wiesen einen 
erhöhten Blutdruckanstieg während eines Valsalva-Manövers und eine stärkere Rücknahme 
des Vagus infolge einer isometrischen Übung auf als die gesunde Kontrollgruppe. Alle 
anderen Aufgaben zeigten jedoch eine normale kardiovaskuläre Empfindlichkeit und diesmal 
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waren auch die Adrenalin- und Noradrenalin-Spiegel im Plasma normwertig (Stein et al., 
1994). Ebenfalls Levin et al. (1993) fanden keine Unterschiede im Adrenalin- und 
Noradrenalin-Spiegel zwischen Patienten und Gesunden. 
 In einer Pilotstudie (Bouwer und Stein, 1998) zur Untersuchung der Ursache der 
Errötung vieler sozialängstlicher Patienten erhielten sechs männlichen Probanden mit einer 
Sozialen Angststörung als Vasodilatator Nicotinsäure. Im Anschluss zeigten sie eine höhere 
basale Herzfrequenz, einen stärkeren Anstieg der Herzfrequenz, einen erhöhten Blutdruck 
und einen vermehrte Zunahme der Körpertemperatur. Dieses Ergebnis lässt die Vermutung 
aufkommen, dass die Soziale Angststörung mit einer veränderten Synthese, Verarbeitung 
oder Rezeptorempfindlichkeit von Neurotransmittern einhergehen könnte (Bouwer und Stein, 
1998). 
In der Studie von Condren (2002) mussten sich Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung einem Stresstest unterziehen. Dieser Bestand aus einer arithmetischen und 
einer Gedächtnisaufgabe vor einem Publikum. Auch wenn sich sowohl bei Patienten und 
Gesunden keine Unterschiede im basalen Cortisol und ACTH fanden, so trat bei Vorliegen 
einer Sozialen Angststörung ein erhöhter Cortisolanstieg auf. Für ACTH konnte dies nicht 
gefunden werden (Condren, 2002). Auch die Arbeitsgruppe von Roelofs zeigte 2009, dass 
Patienten mit einer Sozialen Angststörung in einer Stresssituation einen höheren 
Cortisolanstieg im Vergleich zu Gesunden haben. Auch wiesen Patienten erhöhte 
Tendenzen für ein Vermeidungsverhalten vor der sozialen Gefahr auf. Vor allem aber ging 
ein erhöhtes Ausmaß des Cortisolanstiegs mit einer erhöhten Tendenz zu einem 
Vermeidungsverhalten einher (Roelofs et al., 2009). 
Eine Untersuchung an 25 Kindern mit einer Sozialen Angststörung und einer 
geeigneten Kontrollgruppe ergab, dass erkrankte Kinder während eines adaptierten und 
verkürzten TSST-C einen höheren Cortisolanstieg und eine größere „Area under the curve“ 
im Speichel aufwiesen als Gesunde (Buske-Kirschbaum et al., 1997). Unterschiede im 
Basalspiegel fanden sich zehn Jahre später jedoch nicht (van West et al., 2008). 
Dieses Ergebnis konnte 2011 von Krämer und Kollegen nicht bestätigt werden. Sie 
untersuchten 40 Kinder mit einer Sozialen Angststörung und 40 Gesunde. Sie konfrontierten 
sie ebenfalls mit dem TSST-C, während sie die subjektiv empfundene Angst, die 
Herzfrequenz und das Speichelcortisol maßen. Obwohl erkrankte Kinder eine höhere Angst 
im Vergleich zur Kontrollgruppe empfanden, zeigten sie keine gesteigerte Reaktivität in allen 
physiologischen Parametern, jedoch eine generell erhöhte Herzfrequenz im gesamten 
Untersuchungszeitraum. Es wird daher eine eher generalisierte autonome Hyperreaktivität 
vermutet (Krämer et al., 2011). 
 Martel et al. (1999) fanden ebenfalls bei einer Studie an 27 jungen Frauen mit einer 
Sozialen Angststörung heraus, dass zwar sowohl Patienten- als auch Kontrollgruppe auf den 
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TSST mit einem Anstieg im Speichelcortisol reagierten. Jedoch gab es keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den Gruppen. Die Studie von Levin et al. (1993) zeigte sogar einen 
leichten Abfall des Cortisols im Speichel von Patienten während einer öffentlichen Rede. 
Furlan et al. (2001) konnten das fehlende Ansprechen auf den TSST bestätigen. Hier 
zeigten sieben von insgesamt 18 Patienten mit Sozialer Angststörung einen signifikanten 
Anstieg von über 90% im Speichelcortisol, wohingegen die restlichen elf Patienten 
Nonresponder mit einem 32%igen Abfall waren. 14 Gesunde Responder wiesen einen 
signifikanten 50%igen Anstieg auf, nur drei Nonresponder zeigten einen Abfall von 17% 
(Furlan et al., 2001). 
Eine aktuelle Studie von Klumbies et al. (2014) an 89 Patienten mit Sozialer 
Angststörung und einer kompatiblen Kontrollgruppe untersuchte Differenzen im Speichel- 
und Plasmacortisol und in der Herzrate beider Gruppen. Patienten wiesen vor dem TSST 
signifikant höhere Speichelcortisolwerte auf. Knapp die Hälfte (46,6%) wurde im Stresstest 
als Non-Responder klassifiziert, das heißt, es lag kein Anstieg von über 2,5nmol/l vor 
(Schommer, et al., 2003). In der Kontrollgruppe traf dies auf nur 31,5% zu. Sowohl die 
Speichelcortisolreaktion auf den TSST als auch der Basalcortisolspiegel im Plasma und 
seine Reaktion auf den TSST waren in beiden Gruppen vergleichbar. Mit Blick auf das ANS 
zeigten Sozialphobiker direkt vor dem TSST tendenziell eine höhere Herzrate, jedoch keine 
von der Kontrollgruppe abweichende Reaktion auf den Stresstest (Klumbies et al., 2014).  
Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass die Datenlage zur körperlichen 
Reaktion auf akute soziale Stressoren bei Patienten mit Sozialer Angststörung sehr 
inkonsistent ist.  
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3 Hypothesen  
Mit einer Lebenszeitprävalenz von 7,3% (Wittchen et al., 1999) und einer Jahresprävalenz 
von 2% (Wittchen et al., 2000; Jacobi et al., 2004) zählt die Soziale Angststörung zu den 
häufigsten Angsterkrankungen in Deutschland. Definiert wird sie im DSM-5 (American 
Psychiatric Association, 2013) als eine ausgeprägte Angst vor einer oder mehreren sozialen 
Situationen, in denen der Betroffene einer möglichen Beobachtung durch die Umgebung 
ausgesetzt ist oder vor dieser eine Leistung erbringen muss (Kriterium A). Zudem fürchtet er 
laut Kriterium B, von anderen negativ bewertet zu werden oder Ablehnung zu erfahren. 
Erhebliche Einschränkungen im alltäglichen Leben sowie die mit der Erkrankung assoziierten 
Komorbiditäten, wie weitere Angststörungen, Depression und Substanzabhängigkeit (Magee, 
1996), erfordern die Validierung von Untersuchungsmethoden zur frühzeitigen Diagnostik der 
Erkrankung. Zentrales Anliegen dieser Arbeit ist daher der Vergleich der psychologischen 
und physiologischen Stressreaktion von Patienten mit einer Sozialen Angststörung mit 
gesunden Kontrollen und die Untersuchung des Einflusses von sozialer Ausgrenzung auf 
das Reaktionsmuster. 
 Die Soziale Angststörung erscheint eng verknüpft mit der ständigen und 
übertriebenen Furcht, von umgebenden Personen nicht nur beobachtet, sondern auch 
negativ bewertet zu werden (Wittchen, 2000). Der „Trierer Social Stress Test“ vereint soziale 
Bewertung mit Unkontrollierbarkeit und versucht, Probanden in einen möglichst starken 
Zustand der Aufregung zu versetzen. Die Potenz dieses standardisierten psychosozialen 
Stressprotokolls wurde bereits in zahlreichen Studien belegt (Schommer et al., 2003; 
Kudielka et al., 2004; Kelly et al., 2008). Inwieweit Patienten mit einer Sozialen Angststörung 
diesen standardisierten psychosozialen Stressor im Vergleich zu Gesunden bewerten, soll in 
Bezug auf diverse subjektive Gefühlseindrücke, wie Ruhe, Stimmung, Angst, Freude, und 
Trauer, Gegenstand der vorliegenden Untersuchung sein.  
 Patienten zeigen auf subjektiver Ebene eine veränderte Stressreaktion im 
Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe. 
 
In einer Studie von Torgrud et al. (2004) berichteten Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung, signifikant weniger soziale Unterstützung zu erfahren. Speziell Zadro et al. 
(2006) stellten fest, dass Personen, die im Alltag ein hohes Maß an sozialer Angst erleben, 
eine Anfälligkeit auf Ausgrenzung aufweisen. Zudem sei soziale Angst mit einer verlängerten 
Erholungsphase nach einem simulierten Ausschluss assoziiert (Zadro et al., 2006). Nahe 
liegt daher die Vermutung, dass es zu einer deutlichen Abweichung der psychologisch 
erfassten Parameter kommt, wenn Probanden zuvor eine soziale Ausgrenzung erfahren. Da 
gerade Patienten mit einer Sozialen Angststörung ein negatives Selbstwertgefühl aufweisen 
(Stangier et al., 2009) und dieses unmittelbar vom Grad der Akzeptanz durch andere 
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abhängt (Leary et al., 2001), ist die subjektive Bewertung einer Stresssituation nach 
vorheriger sozialer Ausgrenzung ein wesentlicher Gegenstand der vorliegenden 
Untersuchung. Dabei soll zusätzlich durch das Cyberball-Paradigma die Furcht vor einem 
Ausschluss induziert und ihre Auswirkung auf das subjektive Stressempfinden erfasst 
werden. Vor allem Patienten mit einer Sozialen Angststörung erwarten Ablehnung und 
negative Bewertung durch andere. Es wird vermutet, dass sich im Vergleich zu Probanden, 
die in das Cyberballspiel einbezogen werden, ihre subjektiven Gefühle nach sozialer 
Ausgrenzung stärker verändern.  
 Patienten und Gesunde, die zunächst einer sozialen Ausgrenzung ausgesetzt 
werden, zeigen nach dem TSST auf subjektiver Ebene eine veränderte 
Wahrnehmung von verschiedenen Gefühlen. 
 Soziale Ausgrenzung durch das Cyberballspiel führt insbesondere in der 
Patientengruppe zu einer ausgeprägten Veränderung der subjektiv 
wahrgenommenen Gefühle. 
 
Der aktuelle Stand bisheriger Forschungsergebnisse deutet an, dass ein Zusammenhang 
zwischen einer chronischen Dysregulation der HHNA und der Entstehung bzw. einem 
chronischen Verlauf einiger psychosomatischer und psychiatrischer Erkrankungen besteht. 
Als zentrales Hormon interagiert dabei das Cortisol. Aufgrund seiner vielfältigen Wirkungen 
ermöglicht es eine optimale Anpassung des Körpers an Belastungen (Carrasco und Van de 
Kar, 2003). In zahlreichen Studien konnte unter Stressexposition eine Aktivitätssteigerung 
der HHNA bei Gesunden gezeigt werden (Kudielka et al., 2004; Kelly et al., 2008; 
Kirschbaum et al., 2008). Bis jetzt liegt jedoch eine inkonsistente Datenlage zur körperlichen 
Reaktion auf akute soziale Stressoren bei Patienten mit einer Sozialen Angststörung vor. 
Beschrieben werden sowohl übermäßige Herzfrequenzanstiege (Levin et al., 1993; 
Heimberg et al., 1999) als auch Aktivitätssteigerungen der HHNA (Condren, 2002; Roelofs et 
al., 2009). Konträr dazu ergaben Untersuchungen von Martel et al. (1999), sowie von Krämer 
et al. (2011) keinen wesentlichen Unterschied bezüglich der physiologischen Stressreaktion 
zwischen Patienten und Kontrollen. Furlan et al. (2001) und Klumbies et al. (2014) berichten 
sogar von einer erhöhten Anzahl an Nonrespondern in der Gruppe der Probanden mit einer 
Sozialen Angststörung.  
Gerra und Kollegen untersuchten 2001 zudem 20 gesunde junge Männer hinsichtlich 
einer möglichen Abschwächung der HHNA-Aktivierung auf wiederholten Stress. Eine Gruppe 
(N = 12) zeigte eine reduzierte Ausschüttung von ACTH und Cortisol im Blut auf einen nach 
acht Tagen nochmals durchgeführten psychologischen Stresstest. Acht Probanden wiesen 
keine Adaption auf. Möglich erscheinen daher individuelle Differenzen in der 
neuroendokrinen Aktivierung auf wiederholten Stress und seiner Bewältigung. Dies könnte 
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sowohl einen Einfluss auf die Stimmungsregulation als auch auf die Gesundheit nehmen 
(Gerra et al., 2001). Auch Schommer et al. (2003) fanden eine signifikante Abnahme der 
ACTH- und Cortisolspiegel im Plasma sowie des Cortisols im Speichel nach dreimaliger 
Durchführung eines TSST. Nahe liegt daher die Vermutung, dass Patienten mit einer 
Sozialen Angststörung aufgrund der häufigen Konfrontation mit psychosozialen Stressoren 
eine abweichende Aktivierung der HHNA zeigen. Dennoch verdeutlichen die 
vorangegangenen Erläuterungen, dass die Datenlage zur physiologischen Stressreaktion bei 
Patienten mit Sozialer Angststörung sehr heterogen ist. Daher setzt sich die vorliegende 
Untersuchung zum Ziel, Differenzen in der Stressreaktion zu identifizieren. Miteinander 
Verglichen werden endokrine Stressreaktionen nach einer psychosozialen Belastung, 
speziell der Hormon-Anstieg nach dem TSST und die Fläche unter den Kurven (AUCg) als 
Maß für die Reaktivität der HHNA. Entsprechend der inkonsistenten Datenlage werden 
allgemeine, ungerichtete Hypothesen formuliert. 
 Der Verlauf der Hormonkurven unterscheidet sich zwischen Patienten mit einer 
Sozialen Angststörung und gesunden Kontrollpersonen. 
 Aufgrund der häufigen Exposition gegenüber sozialen Stressoren zeigen 
Patienten eine divergierende Aktivierung der HHNA verbunden mit einer 
abweichenden Fläche unter der Kurve und einem veränderten Anstieg im 
Vergleich zu gesunden Probanden. 
 Patienten weisen im TSST eine abweichende Herzfrequenz im Vergleich zur 
Kontrollgruppe auf. 
 
Gemäß Kriterium B des DSM-5 (American Psychiatric Association, 2013) fürchten Patienten 
mit einer Sozialen Angststörung vor allem eine negative Bewertung durch ihr Umfeld, die zu 
einer Ablehnung führt. Studien (Kirschbaum et al., 1995c; Heinrichs et al., 2003) berichten, 
dass soziale Integration die Cortisolausschüttung in Stresssituationen vermindert. Im 
Gegenzug führt eine erlebte Ausgrenzung durch das Umfeld (Stroud et al., 2002; Blackhart 
et al., 2007) zu einem Cortisolanstieg während eines psychosozialen Stressors und geht mit 
Gefühlen wie Angst, Frustration und Hoffnungslosigkeit einher (Baumeister und Leary, 
1995). 
Bislang liegen noch keine Untersuchungen zum Effekt der sozialen Ausgrenzung 
durch das Cyberballspiel auf die HHNA-Aktivierung bei Sozialer Angststörung vor. 
Gegenstand der vorliegenden Untersuchung ist die Klärung eines möglichen Unterschiedes 
in der physiologischen Stressreaktion von Patienten und gesunden Kontrollen nach 
cyberballinduzierter Ausgrenzungen. Von besonderem Interesse ist auch, ob Probanden 
nach cyberballinduzierter Ausgrenzung eine divergierende Fläche unter der Kurve und einen 
veränderten Anstieg im Cortisol zeigen als nach normaler Eingrenzung.  
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 Soziale Ausgrenzung, als zusätzlicher Stressor, verändert die physiologische 
Stressreaktion sowohl bei Patienten mit einer Sozialen Angststörung als auch 
bei Gesunden. 
 Patienten zeigen nach sozialer Ausgrenzung einen divergierenden 
Hormonanstieg im Blutplasma und im Speichel und eine veränderte Fläche 
unter der Kurve im Vergleich zur Kontrollgruppe. 
 Probanden, die vor dem TSST eine soziale Ausgrenzung erfuhren, weisen in 
der Stresssituation eine veränderte Herzfrequenz auf. 
  
METHODEN 
33 
 
4 Methoden 
4.1 Statistische Analyse 
Die statistische Auswertung aller Fragestellungen erfolgte mit IBM SPSS Statistics. Bei 
einmalig erhobenen metrischen Variablen wurden t-Tests und einfaktorielle Varianzanalysen 
angewendet, bei kategorialen Variablen der Chi-Quadrat-Test.  
Zuvor erfolgte eine Prüfung der  Stichprobe unter Zuhilfenahme des Anpassungstests 
nach Kolmogorov-Smirnov auf Normalverteilung. Lag keine Normalverteilung vor, kam 
anstelle eines t-Tests der nicht-parametrische Mann-Whitney-U-Test und anstatt der 
Varianzanalyse der Kruskal-Wallis-Test zum Einsatz. Zusätzlich wurden die Stichproben mit 
einem Levene-Test auf Varianzgleichheit getestet und gegebenenfalls erfolgte eine 
Anpassung der Freiheitsgrade. Das Signifikanzniveau lag für alle Analysen bei 5%. 
Zur Beschreibung der Stichprobe erfolgte zunächst eine Analyse auf Vergleichbarkeit 
hinsichtlich demographischer und störungsspezifischer Variablen. Verglichen wurden Alter 
und BMI mittels t-Test sowie die Einflussfaktoren Geschlecht, Rauchen, Bildungsstand, 
Berufsabschluss, Familienstand, Komorbiditäten und die Einnahme von Medikamenten 
mittels Chi-Quadrat-Tests. Für die weibliche Stichprobe erfolgte zudem ein Vergleich der 
hormonellen Kontrazeption.  
Die Visualisierung der Ergebnisse aller drei Fragebögen zur Diagnostik (SCL-R-90, 
BDI-II, LSAS) in Histogrammen zeigte für die Kontrollgruppe eine rechtsschiefe und damit 
keine Normalverteilung. Aufgrund signifikanter Kolmogorov-Smirnov Anpassungstests für 
beide Fragebögen wurde die Hypothese einer Normalverteilung verworfen und zur 
Auswertung der Mann-Whitney-U-Test angewendet.  
Im Anschluss erfolgte der Vergleich der individuellen Stresswahrnehmung auf den 
TSST. Alle einmalig eingesetzten Fragebögen zur Wahrnehmung von Stimmung und Angst 
in Bezug auf den TSST (PASA, VAS) wurden mittels einer einfaktoriellen Varianzanalyse mit 
dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (Patientengruppe (PG) vs. Kontrollgruppe (KG)) 
ausgewertet. Der STAI-S kam zweimal, die Anteile des MDBF und des DAS sowie die Frage 
nach Wahrnehmung einer sozialen Ausgrenzung jeweils dreimal zum Einsatz, sodass die 
Auswertung mittels Varianzanalyse mit Messwiederholung auf dem Faktor Zeit (vor TSST vs. 
(nach Cyberball vs.) nach TSST) und dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (PG vs. KG) 
erfolgte. Aufgrund der häufigen Verletzung der Sphärizitätsanahme im Mauchly‘s-Test 
wurden die F-Werte, die Freiheitsgrade, Signifikanzen und partiellen η2-Werte, als Maß für 
die Größe des Effekts, gegebenenfalls mittels der Greenhouse-Geisser-Korrektur angepasst. 
Bei Sphärizitätsanahme sind die Ergebnisse der Prüfgröße „Wilks-Lambda“ angegeben. 
Zusätzlich wurden alle Fragebögen hinsichtlich eines möglichen Einflusses der 
Voreinstellung im Cyberballspiel (ein vs. aus) ausgewertet. Multivariate Varianzanalysen mit 
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den Zwischensubjektfaktoren Gruppe (PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus) sowie Post-
Hoc-Tests multivariater Varianzanalysen mit dem festen Faktor Subgruppe (PGein vs. 
PGaus vs. KGein vs. KGaus) wurden für die Auswertung von PASA und VAS genutzt. 
Analog erfolgte zudem die Auswertung von STAI-S, MDBF und DAS unter Zuhilfenahme von 
Varianzanalyen mit Messwiederholung auf dem Faktor Zeit (vor TSST vs. (nach Cyberball 
vs.) nach TSST) und mit den Zwischensubjektfaktoren Gruppe (PG vs. KG) und Cyberball 
(ein vs. aus). Teilweise wurden die Berechnungen für den Zwischensubjektfaktor Subgruppe 
(PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus) wiederholt. Dies ermöglichte Post-Hoc-Tests nach 
Scheffé im Rahmen multivariater Varianzanalysen für einen Vergleich der Subgruppen zu 
den verschiedenen Zeitpunkten. Aufgrund der häufig aufgetretenen Verletzung der 
Sphärizitätsanahme im Mauchly‘s-Test wurden die Kennwerte gegebenenfalls mittels der 
Greenhouse-Geisser-Korrektur angepasst.  
Zur Erfassung möglicher Unterschiede der physiologischen Stressreaktion zwischen 
beiden Gruppen, wurden zunächst in Einzelfällen fehlende Hormonkonzentrationen durch 
lineare Transformation ersetzt. In die Auswertung einbezogen wurden nur Daten von 
Probanden mit mindestens acht von zehn Blutparametern. Ansonsten erfolgte ein 
Ausschluss innerhalb der Auswertung der physiologischen Stressreaktion. Probanden mit 
Ausreißern von über bzw. unter drei Standardabweichungen vom Mittelwert wurden 
zunächst von den Analysen ausgeschlossen. Da sich jedoch keine wesentlichen 
Unterschiede in den Kurvenverläufen und Statistikwerten ergaben, wurden sie in die 
Auswertung mit einbezogen. Insgesamt konnten von 35 Patienten und 34 Kontrollpersonen 
die Speicheldaten, von 31 Patienten und 32 Kontrollpersonen die Blutdaten hinsichtlich der 
Stressreaktion in der Varianzanalyse mit Messwiederholung und der „Area under the curve 
with respect to the ground“ (AUCg) ausgewertet werden. Da bei einem Patienten und zwei 
Kontrollpersonen gegen Ende der Testung Blutentnahmen aufgrund des Versagens der 
Venenverweilkanüle nicht erfolgen konnten, wurden diese zunächst von der Auswertung für 
den Kurvenverlauf und die AUCg ausgeschlossen. Dennoch war eine Aussage über den 
Anstieg von ACTH und Cortisol im Blut möglich, sodass die Daten von 32 Patienten und 34 
Kontrollen in die Auswertung dieser beiden Parameter einbezogen werden konnten.  
T-Tests über die verschiedenen Messzeitpunkte während der psychosozialen 
Stressexposition mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (PG vs. KG) erlaubten zunächst 
eine Beurteilung möglicher unterschiedlicher Baseline- und Maximalwerte. Der Verlauf wurde 
mithilfe einer Varianzanalyse mit Messwiederholung auf mögliche Effekte von Gruppe, Zeit 
und die Interaktion beider untersucht. Als interferierender Faktor wurde das Rauchen 
hinzugezogen. 
Zur Berücksichtigung der zeitlichen Abstände zwischen den Messungen wurden die 
Berechnung der „Area under the curve with respect to the ground“ (AUCg) hinzugezogen. 
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Sie gilt als Maß für die gesamte Hormonmenge, die ausgeschüttet wird und lässt damit eine 
Aussage über die Reaktivität der HHNA zu. Aufgrund der Normalverteilung wurden diese 
Flächen mittels der univariaten Varianzanalyse mit dem festen Faktor „Gruppe“ (PG vs. KG) 
miteinander verglichen. Auf die Berechnung der „Area under the curve with respect to the 
increase“ (AUCI) wurde aufgrund der zunächst abfallenden Hormonspiegel verzichtet. 
Angesichts der fehlenden möglichen Differenzierung zwischen einem starken Anstieg 
und Abfall oder einem seichten und dafür langsamen Ansteigen und Absinken, die im Mittel 
ähnliche Flächen unter der Kurve aufweisen, wurden die Gruppen zusätzlich bezüglich ihres 
Anstieges verglichen. Dieser berechnete sich dabei aus der Differenz zwischen dem 
höchsten Wert nach dem TSST und dem niedrigsten Hormonspiegel im Vorhinein. Miller et 
al. (2013) setzten dabei das Kriterium für einen Responder auf einen Mindestanstieg von 1,5 
nmol/l im Speichelcortisol fest. Für das ACTH gilt ein Cut-off-Wert von 1,1 pmol/l  (Singh, 
1999), für Cortisol im Blutplasma von 27,6 nmol/l (Schommer et al., 2003). Lag kein Anstieg 
vor, so wurde der Parameter gleich null gesetzt, da ein Abfall und damit ein negativer Wert 
dem normalen physiologischen Verlauf entspricht und nicht mit der Stressinduktion durch 
den TSST in Verbindung gebracht werden kann. Für einen Vergleich wurden alle Probanden 
zunächst auf das Vorhandensein eines deutlichen Anstieges (ja/nein) mittels Chi-Quadrat-
Test geprüft. Damit konnte eine Aussage über die Anzahl an Respondern und Non-
Respondern getroffen werden. Im Anschluss erfolgte ein Vergleich, aufgrund fehlender 
Normalverteilung und Varianzinhomogenität, mittels Mann-Whitney-U-Test.  
In die Auswertung der Pulswerte konnten die Daten von je 29 Patienten und 
Kontrollen einbezogen werden. Dabei wurde der Verlauf anhand von vier Messzeitpunkten 
(Ende Taktatmung, Beginn freier Rede, Beginn Rechenaufgabe, Ende TSST) beurteilt. Dafür 
erfolgte ein Vergleich einzelner Pulswerte zwischen PG und KG mittels t-Tests und der 
Verlauf über die Zeit mittels Varianzanalyse mit Messwiederholung auf dem Faktor Zeit und  
dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (PG vs. KG).  
Mit der Frage nach einem Zusammenhang zwischen der Reaktivität der HHNA und 
verschiedener psychologischer / störungsbezogener Variablen wurden für alle Patienten mit 
einer Sozialen Angststörung mögliche Korrelationen zwischen den Fragebogenscores und 
der AUCg sowie dem Anstieg von Cortisol und ACTH berechnet. 
Im Anschluss erfolgten Berechnungen, die als Zwischensubjektfaktor die Untergruppe 
und damit verbunden die soziale Ein- und Ausgrenzung (PGein vs. PGaus vs. KGein vs. 
KGaus) beachteten. Dabei standen für die Varianzanalysen der Hormonreaktion im Blut und 
der AUCg die Datensätze von 15 PGein und die Datensätze von 16 PGaus, 16 KGein und 
16 KGaus zur Verfügung. In die Auswertung der Anstiege konnten die Daten von 15 PGein, 
von 17 PGaus, von 16 KGein und 18 KGaus einbezogen werden. Für die Analyse der 
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Speicheldaten standen die Datensätze von 16 ein- und 19 ausgegrenzten Patienten sowie 
16 ein- und 18 ausgeschlossenen Kontrollen zur Verfügungen. 
Für das Cortisol im Speichel und das ACTH und Cortisol im Blut wurden zunächst 
Varianzanalysen mit Messwiederholung auf dem Faktor Zeit und den 
Zwischensubjektfaktoren Gruppe (PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus) zur Beurteilung der 
unterschiedlichen Verläufe berechnet. Aufgrund deutlicher Unterschiede im Hormonspiegel 
zu Beginn der Testung zwischen ein- und ausgeschlossenen Probanden erfolgte die 
Berücksichtigung der Kovariate Baseline (t = -15 Minuten).  
Für die AUCg wurde eine multifaktorielle Varianzanalyse mit den festen Faktoren 
„Gruppe“ (KG vs. PG) und „Cyberball“ (ein vs. aus) durchgeführt. Post-Hoc-Tests wurden für 
Varianzanalysen mit dem Zwischensubjektfaktor „Subgruppe“ (PGein vs. PGaus vs. KGein 
vs. KGaus) wiederholt. Aufgrund der fehlenden Normalverteilung wurde der Anstieg in Bezug 
auf die erfahrene soziale Ein- oder Ausgrenzung mittels des nicht parametrischen Kruskal-
Walis H-Tests auf signifikante Unterschiede hin untersucht. Wie auch beim Mann-Whitney-U-
Test handelt es sich hierbei um eine einfaktorielle Varianzanalyse für Rangziffern. Für Post-
Hoc-Tests wurden angepasste Signifikanzen angegeben. 
Ebenfalls erfolgte ein Vergleich einzelner Pulswerte zwischen den vier Untergruppen 
mittels Varianzanalyse mit dem Zwischensubjektfaktor Subgruppe (PGein vs. PGaus vs. 
KGein vs. KGaus). Dabei konnten die Pulsdaten von 16 ein- und 13 ausgegrenzten 
Patienten und die Werte von je 13 ein- und ausgeschlossenen Kontrollen in die Auswertung 
der unterschiedlichen Verläufe über die Zeit einbezogen werden. Diese erfolgte mittels 
Varianzanalyse mit Messwiederholung auf dem Faktor Zeit (Ende Taktatmung, Beginn freier 
Rede, Beginn Rechenaufgabe, Ende TSST) und mit den Zwischensubjektfaktoren Gruppe 
(PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus). 
 
4.2 Studiendesign 
Für eine Untersuchung möglicher Unterschiede in der Stressbewältigung zwischen Patienten 
mit einer Sozialen Angststörung und gesunden Kontrollen wurde ein Kontrollgruppendesign 
mit Messwiederholung im Rahmen eines standardisierten psychosozialen Stresstests 
verwendet. Abbildung 1 stellt den Ablauf einer Testung dar und wird in den folgenden 
Absätzen genauer erläutert. 
Erklärten sich sowohl Patienten als auch gesunde Probanden nach Erfüllung der 
Einschlusskriterien bereit, an der Untersuchung teilzunehmen, wurde für den TSST ein 
Termin vereinbart und die Patienten gebeten, auf intensive sportliche Aktivitäten, 
Schlafentzug und exzessiven Alkoholkonsum am Untersuchungstag und einen Tag zuvor zu 
verzichten.  
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Abbildung 1: Ablauf einer Testung 
 
Das Experiment startete mit Rücksicht auf den circadianen Rhythmus des Cortisols stets 
zwischen 12.00 und 14.00 Uhr, da in den Nachmittagsstunden die Hormonproduktion relativ 
konstant ist (Kirschbaum und Hellhammer, 1999). Nach Ankunft des Teilnehmers im 
Laborraum der Angstambulanz der Klinik für Psychosomatik und Psychotherapie des 
Universitätsklinikums Dresden erhielten Probanden eine ausführliche Aufklärung über die 
Studie sowie die Venenpunktion und erklärten schriftlich ihre Teilnahmebereitschaft und ihr 
Einverständnis. Im Anschluss wurde eine Venenverweilkanüle (Vasofix® Safety; Braun, 
Melsungen/Deutschland) in die Ellenbeuge gelegt, die über die gesamte Testung hinweg 
mittels eines Mandrins (Vasofix® Madrin; Braun, Melsungen/Deutschland) offengehalten 
wurde, und fotografierten den Patienten für das Cyberballspiel vor einer schwarzen Wand. 
Nun ermöglichte man dem Probanden eine 45-minütige Erholungsphase, in der er Zeit fand, 
Anamnesebogen und Fragebögen zur Erfassung sozialphobischer Verhaltensweisen 
auszufüllen. Zu ihnen zählte:  das „Beck Depression Inventar“ (BDI-II) (Hautzinger et al., 
2009), die Liebowitz Social Anxiety Scale (LSAS) (Liebowitz, 1987) und die Symptom-
Checkliste (SCL-90-R von Derogatis (1977); deutsche Version: Franke (1995)). Zusätzlich 
erhielt der Proband die State-Version des State-Trate-Angstinventars (STAI-S1) 
(Spielberger, 1981) und den Multidimensionalen Befindlichkeitsfragebogen (MDBF) (Steyer, 
1997).  
Eine halbe Stunde vor dem TSST wurden ein Brustgurt zur Messung der 
Herzfrequenz und eine Pulsuhr  angelegt und dem Patienten das Schema der Taktatmung 
(jeweils fünf Sekunden ein- und ausatmen) erläutert. Nach Durchführung der dreiminütigen 
Taktatmung (Penttila et al., 2001) wurde die Aufzeichnung der Pulsuhr gestartet. Der 
Versuchsleiter zog zwischenzeitlich ein Los über die Spielbedingung im Cyberball. 
Nun erfolgte 15 Minuten vor dem TSST die erste Blutentnahme mit Hilfe einer EDTA- 
und einer Serummonovette und gleichzeitig eine Speichelabgabe mittels Salivette. Im 
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Anschluss platzierte man vor dem Probanden einen Laptop und gab ihm eine verbale 
Einführung in das Cyberballspiel. Der Versuchsleiter erklärte danach der Testperson, dass er 
den Raum verlassen müsse, damit der Beginn auch durch die anderen Teilnehmer 
sichergestellt werden kann. Nach einer Minute kehrte er zurück, berichtete, dass auch die 
anderen Probanden bereit wären und drückte den Startknopf. Nach 30 Ballzuspielen wurde 
das Spiel automatisch beendet und ein weiteres Mal der MDBF (Steyer, 1997) beantwortet. 
Es folgte die zweite Blutentnahme einschließlich einer Speichelprobe eine Minute vor dem 
TSST. Der Proband wurde in den nächsten, mit einer Videokamera und einem Mikrofon 
ausgestatteten, Raum geführt und von einer zweiköpfigen Kommission empfangen. Es 
erfolgte eine Instruktion für den TSST durch den Versuchsleiter. Auf den Probanden wartete 
nun, nach Drücken des roten Knopfes auf seiner Pulsuhr zum Setzten einer Markierung, eine 
fünfminütige Vorbereitungszeit auf ein Bewerbungsgespräch inklusive des Fragebogens 
„Primary Appraisal Secondary Appraisal“ (PASA) (Gaab et al., 2005) und einer weiteren 
Speichelprobe (t=+5min). Nach der zweiten Markierung auf der Pulsuhr durch den 
Probanden selbst folgte eine fünfminütige freie Rede über die persönlichen Eigenschaften 
und Fähigkeiten, die die Versuchsperson für den fiktiven Arbeitsplatz besonders qualifizierte 
ohne dabei auf die bereits erworbenen Abschlüsse oder den Lebenslauf eingehen zu dürfen. 
Am Ende absolvierten die Probanden eine fünfminütige Kopfrechenaufgabe. Der detaillierte 
Ablauf des TSST wird unter 4.6 genauer erläutert. 
Anschließend empfing der Versuchsleiter den Probanden, setzte eine dritte 
Markierung auf der Pulsuhr und brachte ihn in den Laborraum. Dort erfolgte sofort die dritte 
Blut- und vierte Speichelentnahme (t=+16min) als erste von acht weiteren Abgaben 
innerhalb der nächsten zwei Stunden; zunächst weitere dreimal aller zehn Minuten 
(t=+25min, t=+35min, t=+45min), dann in 15-minütigem Abstand (t=+60min, t=+75min, 
t=+90min) und zum Schluss nach einer halben Stunde (t=+120min). Die letzte Messung fand 
damit 120 Minuten nach Beginn des TSST statt. Zusätzlich füllte der Proband nochmals die 
State-Version des State-Trate-Angstinventars (STAI-S2) (Spielberger, 1981), ein drittes Mal 
den Mehrdimensionalen Befindlichkeitsfragebogen (MDBF) (Steyer, 1997) und zusätzlich die 
visuelle Analogskala VAS zur Einschätzung des subjektiven Stressempfindens aus. Nach 
knapp zwei Stunden Erholungsphase, Abnahme der Pulsuhr und Entfernung der 
Venenverweilkanüle konnte die Testperson, nach Unterschrift der Schweigevereinbarung, 
keine Informationen über den Inhalt und die Ausführung des TSST an Dritte weiterzugeben, 
das Labor verlassen.  
Zu Beginn der Studie lag ein positives Votum der Ethikkommission der medizinischen 
Fakultät der Technischen Universität Dresden vor. 
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4.3 Studienpopulation 
Wenn stationäre oder ambulante Patienten der Klinik und Poliklinik für Psychosomatik und 
Psychotherapie des Universitätsklinikums Carl Gustav Carus im „Strukturierten klinischen 
Interview für DSM-IV“ (SKID) (Wittchen et al., 1997) die Diagnosekriterien für eine Soziale 
Angststörung erfüllten, wurden sie für unsere Studie angeworben. Ein weiterer Teil hatte 
bereits an der multizentrischen Therapiestudie zur Sozialen Phobie (SOPHONET) 
teilgenommen und wurde nochmals telefonisch für die vorliegende Studie rekrutiert.  
Ein Einschluss in die Untersuchung erfolgte, wenn die Patienten zwischen 18 und 65 
Jahre alt waren, bei ihnen eine primäre Soziale Phobie nach ICD 10 vorlag und sie keine 
Medikamente einnahmen, die einen Einfluss auf die Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse haben, wie Antidepressiva. Sekundär durften Patienten zusätzlich 
an depressiven Beschwerden oder einer anderen psychischen Erkrankung, wie einer 
somatoformen Störung, leiden. Ein Ausschluss erfolgte nur bei Vorliegen einer anderen 
spezifischen Phobie, einer psychotischen oder bipolaren Erkrankung. Auch Patienten mit 
einer Major Depression, einer Substanzabhängigkeit, einer generalisierten Angststörung 
oder einer schweren körperlichen Erkrankung nahmen an der Untersuchung nicht teil. Zum 
Zeitpunkt der Diagnostik befanden sich die Patienten in Therapie oder hatten diese bereits 
abgeschlossen. 
Die Untersuchungsteilnehmer der Kontrollgruppe wurden per Annonce und im 
privaten Umfeld rekrutiert. Vorab klärte ein telefonisches Interview mögliche Ein- und 
Ausschlusskriterien. So mussten Probanden ebenfalls zwischen 18 und 65 Jahre alt sein und 
durften weder an einer Sozialen Angststörung noch an einer anderen psychischen Störung 
gelitten haben bzw. derzeitig daran erkrankt sein. Lag eine Erkrankung oder 
Medikamenteneinnahme, die Einfluss auf das Immunsystem und die HHNA nimmt,  vor, 
wurde die Testperson von der Untersuchung ausgeschlossen. Auch Schwangerschaft und 
Stillen galten als Ausschlusskriterium. Da sowohl das Alter als auch das Geschlecht einen 
Einfluss auf die Cortisolsekretion nehmen (Kirschbaum et al., 1999; Kudielka und 
Kirschbaum, 2005), wurde die Kontrollgruppe bezüglich dieser beiden Variablen 
parallelisiert. 
Die örtliche Ethikkommission genehmigte dieses Studienprotokoll und Patienten mit 
einer Sozialen Angststörung erhielten eine Aufwandsentschädigung in Höhe von 50€, die 
Kontrollgruppe 25€. 
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4.4 Stichprobenbeschreibung 
Insgesamt nahmen innerhalb der vierundzwanzigmonatigen Datenerhebung 35 Patienten mit 
einer Sozialen Angststörung und 40 gesunde Probanden teil, von denen  35 nach Alter und 
Geschlecht parallelisierte Kontrollpersonen in die Auswertung einbezogen werden konnten. 
Die Rekrutierung wurde jedoch durch den Ausschluss von Patienten bei Einnahme von 
Psychopharmaka erheblich erschwert. Alle Kontrollpersonen erfuhren entsprechend des 
ihnen zugeordneten Patienten die cyberballinduzierte Ein- bzw. Ausgrenzung. Somit ergaben 
sich bezüglich des Geschlechts (jeweils 21 Frauen und 14 Männer in beiden 
Untersuchungsgruppen) und des Alters keine signifikanten Unterschiede. Im Mittel lag das 
Alter der PG bei 35,3±8,6 Jahren und in der KG bei 33,8±8,9 Jahren. Dies spiegelt das 
Erkrankungsalter sehr gut wider. Die Prävalenz steigt einer Untersuchung von (Kessler, 
1994) zufolge bis zum Alter von 44 Jahren an und fällt in höheren Lebensjahren wieder ab. 
Die Geschlechterverteilung in unserer Studie entsprach in etwa der geschlechtsspezifischen 
Prävalenz (Fehm et al., 2005). Der mittlere BMI war in beiden Gruppen fast identisch und 
betrug für die PG 23,0±2,8 und für die KG 23,8±4,4. Zusätzlich wurden nur diejenigen 
Probanden (sechs Patienten und drei Kontrollen) in die Studie aufgenommen, deren 
Zigarettenkonsum weniger als zehn Stück pro Tag betrug. Auch hier ergab sich kein 
Unterschied. 
Knapp 43% der gesunden Frauen nahmen eine hormonelle Kontrazeption ein, 
signifikant mehr als in der Patientengruppe mit nur 9,5%. Auch der Vergleich der aktuellen 
Partnersituation erreichte das Signifikanzniveau. So besaßen 57% der Probanden mit einer 
Sozialen Angststörung keinen festen Partner, 75% der Kontrollen befanden sich in festen 
Händen (vergleiche: Hart et al. (1999)). Durch den generellen Ausschluss von Teilnehmern 
mit bestehender medikamentöser Therapie ihrer psychischen Störung,  gaben nur vier 
Patienten und zwei Kontrollen regelmäßige Einnahmen, vor allem zur Behandlung 
hypothyreoter Stoffwechsellagen, an ( Tabelle 2).  
Zudem litten signifikant mehr Patienten an einer komorbiden Erkrankung, wobei der 
Anteil von 33% deutlich unter den Literaturangaben lag (Fehm et al., 2005). Eine Erklärung 
dafür liefert der Ausschluss von Patienten bei Einnahme von Psychopharmaka. Bekannt aus 
der Therapie von Depression und Angststörungen werden auch in der medikamentösen 
Behandlung der Sozialen Angststörung Benzodiazepine und SSRI eingesetzt. Aufgrund 
fehlender Langzeitstudien zur Effektivität einer medikamentösen Behandlung bleibt jedoch 
unklar, ob die Pharmakotherapie eine weitere Interventionsstrategie darstellt (Wittchen und 
Hoyer, 2011).   
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Tabelle 2: Beschreibung der Gesamtstichprobe 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 N / M % / SD N / M % / SD X² / t df p 
Alter* 35,3 8,6 33,8 8,9 0,694 1/68 p = 0,490 
Geschlecht     0,00 1 p = 1,000 
   weiblich 21 60 21 60    
   männlich 14 40 14 40    
Pilleneinnahme 2 9,5 9 42,9 6,04 1 p = 0,014 
BMI* 23,0 2,8 23,8 4,4 -0,895 1/68 p = 0,374 
Rauchen 6 17,1 3 8,6 1,15 1 p = 0,284 
Bildung     2,53 3 p = 0,470 
   Kein Schulabschluss 1 2,9 0 0    
   Hauptschulabschluss 3 8,6 1 2,9    
   Realschulabschluss 7 20 10 28,6    
   Fach-/Abitur 24 68,5 24 68,5    
Beruf     4,15 5 p = 0,530 
   Ohne Abschluss 2 5,7 1 2,9    
   In der Ausbildung 7 20 7 20    
   Lehre / Fachschule 12 34,3 14 40    
   Meister 0 0 1 2,9    
   FH / Universität 14 40 10 28,6    
   Sonstiges 0 0 2 5,7    
Familienstand     1,83 2 p = 0,400 
   ledig 29 82,9 26 74,3    
   verheiratet 4 11,4 8 22,9    
   geschieden 2 5,7 1 2,9    
Partnersituation     15,43 3 p = 0,001 
   Langfristig partnerlos 19 54,3 4 11,4    
   Kurzfristig partnerlos 1 2,9 5 14,3    
   Fester Partner 10 28,6 18 51,4    
   Ehepartner 5 14,3 8 22,9    
Medikamente (ja) 4 11,4 2 5,8 0,67 1 p = 0,414 
   Schilddrüsenmittel 2 5,8 2 5,8    
   Statin 1 2,9 0 0    
   Antihypertensiva 1 2,9 0 0    
Komorbiditäten (ja) 12 34,3 0 0 14,48 1 p < 0,001 
   Depression 11 31,4 0 0    
   Persönlichkeitsstrg. 1 2,9 0 0    
   PTBS 3 8,6 0 0    
Anmerkungen: N = Anzahl, % = Prozentsatz, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, X² = Chi-
Quadrat, t = t-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, * t-Test mit Angabe von 
M, SD, t-Wert 
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4.5 Experimentelle Bedingungen 
Das Cyberball-Paradigma (Williams et al., 2000; Williams und Jarvis, 2006) ermöglicht die 
experimentelle Variabilität der sozialen Aus- bzw. Eingrenzung. Probanden glauben, sie 
seien via Computer mit drei weiteren Testpersonen verknüpft, deren Fotos und Namen auf 
dem Bildschirm erscheinen. Allerdings sind diese nur virtuell zu sehen, das Spiel selbst 
computergeneriert und Mitspieler animiert. Probanden erhalten die Anweisung, den Ball per 
Mausklick zu den Anderen zu werfen. Das Spiel dauert 30 Züge und sie dürfen frei wählen, 
wer als nächstes den Pass erhält. Dabei sollen sie sich vorstellen, wie die anderen Mitspieler 
aussehen könnten, was sie für Menschen sind. Sie werden gebeten, sich vor Augen zu 
führen, an welchem Ort sie gerade Spielen, wie das Wetter ist, welche Erfahrungen sie 
machen (Williams et al., 2000).  
Dabei kommen zwei Bedingungen zur Anwendung: soziale Ausgrenzung  sowie 
Integration. Die erste Modalität sieht vor, dass die Probanden nach zweimaliger 
Ballannahme kein weiteres Zuspiel erhalten. Die zweite beinhaltet eine durchschnittliche 
Beteiligung aller vier Würfe. Welcher Bedingung der Proband zugeordnet war, entschied vor 
Beginn der Testung das Los, welches aus einem Umschlag entnommen wurde. Die 
gesunden Kontrollpersonen wurden entsprechend des ihnen zugeordneten Probanden ein- 
bzw. ausgeschlossen. 
 
4.6 Stressinduktion durch den TSST 
Die klinisch standardisierte Stressinduktion erfolgte unter Zuhilfenahme des Trier-Sozialer-
Stress-Test (TSST) (Kirschbaum et al., 2008), einem bewährten Instrument, welches eine 
signifikante Veränderung in kardiovaskulären Parametern und verschiedenen endokrinen 
Achsen (auch HHNA) bewirkt (Kudielka et al., 2007). Als potente Stressoren agieren hier die 
subjektiv wahrgenommene Bedrohung und die damit verbundenen Ängste. Er enthält die 
wichtigsten Merkmale und Bedingungen, die zu einer Aktivierung der HHNA führen: 
Neuartigkeit, Unvorhersehbarkeit, Unkontrollierbarkeit und eine soziale Bewertung 
(Dickerson und Kemeny, 2004). 
Der TSST setzt sich aus der Simulation einer öffentlichen Rede und einer 
Rechenaufgabe zusammen. Zwei Personen in weißen Kitteln bilden das Gremium, das 
später den Probanden beobachtet und einschätzt. Für die Simulation der öffentlichen Rede 
erhält der Versuchsraum einen Tisch für das „Gremium“ mit Protokollbögen für beide 
Mitglieder, ein Mikrophon und eine Videokamera, die den Probanden aufnimmt und einen 
kleinen Tisch für seine Vorbereitungszeit. 
Das zweiköpfige Gremium ist angehalten, keinerlei emotionale Regung zu zeigen, 
sich dem Probanden gegenüber neutral und distanziert zu verhalten und stets Notizen zu 
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machen, die jedoch für die Auswertung bedeutungslos sind. Das Gremium setzt sich aus 
einem aktiven Mitglied, das vom entgegengesetzten Geschlecht ist und einem passiven 
Mitglied, vom gleichen Geschlecht, zusammen. Der aktive Part gibt dem Probanden 
Anweisungen, stellt Fragen und erklärt die Rechenaufgabe; der passive Part schaltet nur die 
Kamera ein. Dem Probanden werden sie als Psychologen, die in Verhaltensanalyse geschult 
sind, vorgestellt. 
Auf dem Weg zum TSST-Raum wird der Proband durch den Versuchsleiter nach 
seinem Beruf gefragt. Im Versuchsraum erhält der Teilnehmer die Anweisung, im Rahmen 
eines Auswahlgesprächs vor dem Gremium einen Vorstellungsvortrag zu halten, der einer 
Bewerbung oder einer Beförderung ähnelt. Dabei soll er seine Eigenschaften und 
Fähigkeiten so überzeugend wie möglich vor einem Gremium präsentieren, damit er im 
Anschluss eine gute Bewertung erzielt. Über die fachlichen Qualifikationen sei das Gremium 
bereits informiert, sodass darauf nicht eingegangen werden soll. Bei Unklarheiten würden 
Nachfragen folgen und im Anschluss sei eine zweite Aufgabe zu lösen. In einer 
fünfminütigen Vorbereitungszeit könne er sich Notizen machen, die er jedoch während des 
Vortrages nicht nutzen dürfe. Zusätzlich müsse er innerhalb dieser Vorbereitungszeit nach 
drei Minuten einen Fragebogen ausfüllen sowie eine Speichelprobe abgeben. Mittels 
Mikrofon und Videokamera würde das Gespräch zusätzlich aufgezeichnet und diene der 
nachträglichen Sprachanalyse. Zudem sei die Jury in Verhaltensbeobachtung und in der 
Analyse körpersprachlicher Signale geschult. 
Nach der Instruktion setzt der Versuchsleiter eine erste Markierung auf der Pulsuhr, 
verlässt den Raum und dem Probanden verbleiben nun drei Minuten  für Notizen, ohne diese 
er im Anschluss über seine persönlichen Fähigkeiten und Eigenschaften sprechen soll. 
Dabei sitzt er mit dem Rücken zum Gremium. Mit dem Ausfüllen des Fragebogens „Primary 
Appraisal Secondary Appraisal“ (PASA) (Gaab et al., 2005) und einer Speichelprobe wird die 
Vorbereitungszeit durch den Gremiumsleiter beendet.  
Anschließend fordert dieser den Probanden auf, vor das Mikrofon zu treten, ein 
zweites Mal den roten Knopf auf seiner Pulsuhr zu betätigen und mit seiner Rede zu 
beginnen. Wenn Pausen von mehr als 20 Sekunden eintreten, drängt der Gremiumsleiter 
zum Fortfahren oder stellt standardisierte Fragen. Sprechen die Probanden nicht mehr über 
ihre Person, sondern über Schulabschlüsse und fachliche Qualifikationen, unterbricht sie der 
Gremiumsleiter. Nach fünf Minuten folgt die Instruktion der Kopfrechenaufgabe. Dabei erhält 
der Proband die Anweisung, in Siebzehnerschritten beginnend bei der Zahl 2043, so schnell 
und präzise wie möglich rückwärts zu zählen. Begeht er dabei einen Fehler, würde er durch 
das Gremium darauf aufmerksam gemacht werden und fängt wieder von vorn an. Nach 
weiteren fünf Minuten dankt der Gremiumsleiter dem Probanden und bittet ihn, den Raum zu 
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verlassen. Nach insgesamt 15 Minuten empfängt ihn der Versuchsleiter und setzt eine dritte 
Markierung auf der Pulsuhr. 
Begleitend wurden vor dem TSST der STAI-S1 (Spielberger, 1981), im Anschluss der 
STAI-S2 (Spielberger, 1981) und die VAS ausgefüllt. 
 
4.7 Diagnostik der psychologischen Parameter 
Nach der Darstellung des Untersuchungsablaufs erfolgt nun die Erläuterung der 
verwendeten Fragebögen, diese können in Anlage B eingesehen werden. Eine Auswertung 
der Liebowitz Social Anxiety Scale (LSAS) ermöglichte es zu überprüfen, ob der 
Untersuchungsteilnehmer auch am Untersuchungstag beobachtbares sozialängstliches 
Verhalten aufwies.   
 
4.7.1 Symptom-Checkliste (SCL-90-R) 
Die Diagnostik der Symptomschwere geschieht routinemäßig durch den Fragebogen SCL-
90-R, welcher subjektiv empfundene körperliche und psychische Beeinträchtigungen erfragt. 
Die Symptom-Checkliste (SCL-90-R von Derogatis (1977); deutsche Version: Franke (1995)) 
erfasst durch 90 Items auf einer fünfstufigen Likert-Skala (von „0 = keine Beeinträchtigung“ 
bis „4 = sehr starke Beeinträchtigung“) die vom Patienten selbst beurteilte psychische und 
körperliche Belastung. Die Aussagen werden 9 verschiedenen Skalen zugeordnet und als 
Skalenwerte abgebildet. Die klinisch relevanten Bereiche sind: Somatisierung, 
Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im Sozialkontakt, Depressivität, Ängstlichkeit, 
Aggressivität/Feindseligkeit, phobische Angst, paranoides Denken und Psychotizismus 
(Franke, 2001), zu denen jeweils sechs bis dreizehn Fragen gestellt werden. Zunächst 
werden die Itemwerte pro Skala zu Rohwerten addiert. Auskunft über das generelle 
Antwortverhalten bei allen Items geben drei globale Kennwerte. Die vorliegende Arbeit 
vergleicht zwei dieser Kennwerte. Der „Global Severity Index (SCI)“ misst die grundsätzliche 
Belastung und gilt als Indikator für das Ausmaß der aktuellen psychischen Belastung. Die 
„Positive Symptom Total (PST)“ ist ein Maß für die Anzahl der Items, die von einer Belastung 
sprechen, unabhängig von ihrem Ausmaß (Franke, 1995). 
 
4.7.2 Beck-Depression-Inventar-II (BDI-II) 
Das revidierte Beck-Depression-Inventar-II (BDI-II) (Hautzinger et al., 2009) misst die 
Schwere der depressiven Symptomatik in der letzten Woche. 21 Items erfassen, in 
Anlehnung an die Diagnosekriterien des DSM-IV (American Psychiatric Association, 2000a), 
auf einer vierstufigen Skala von null bis drei (von  „0 = Ich bin nicht traurig.“ bis „3 = Ich bin 
so traurig oder unglücklich, dass ich es kaum noch ertrage.“) typisch depressive 
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Beschwerden der letzten vierzehn Tage. Zu diesen Symptomen zählen Appetitlosigkeit, 
Traurigkeit, Veränderung der Schlafgewohnheit und Interessenverlust. Die Punktwerte 
werden aufaddiert und sprechen ab 14 Punkten für eine milde, ab 29 Punkten für eine 
schwere Depression (Kühner et al., 2007). Die Ergebnisse von Kühner et al. (2007) sprechen 
von einer zufriedenstellenden internen Konsistenz, einer guten Reliabilität und 
Änderungssensitivität, sodass die revidierte Version das Original ablösen kann. 
 
4.7.3 Liebowitz Social Anxiety Scale (LSAS) 
Die Diagnostik der Sozialen Angststörung soll in der vorliegenden Untersuchung zusätzlich 
durch die Liebowitz Social Anxiety Scale (LSAS) (Originalversion: Liebowitz (1987); deutsche 
Version: Stangier und Heidenreich (2015)) ergänzt werden. Dieser Fragebogen erfasst durch 
ein semistrukturiertes Interview in 24 Items differenziert Leistungs- und Sozialangst. Durch 
die vierstufige Skala  steht vor allem die Beurteilung der Schwere der Beeinträchtigung in 11 
Interaktions- und 13 Performanzsituationen im Vordergrund (Antony und Rowa, 2008). Null 
Punkte bedeuten dabei keinerlei Angst oder Vermeidungsverhalten, drei Punkte hingegen 
starke Angst und fast immer ein Vermeidungsverhalten. Zu den Interaktionsszenen gehören 
zum Beispiel das Sprechen mit Autoritätspersonen oder das Zurückbringen von Ware in 
einen Laden. Zu den Performanzsituationen zählen das Arbeiten unter Beobachtung oder 
das laute Sprechen in einer Konferenz. Die LSAS erfragt dabei sowohl die Angst (0-3: keine, 
gering, mäßig, stark) als auch die Vermeidung (0-3: nie, gelegentlich, oft, gewöhnlich) von 24 
alltäglichen Situationen innerhalb der letzten Woche. Verglichen wird die Summe aller 
Punkte, dabei liegt der Cutoff-Wert für die Diagnose der Sozialen Angststörung bei 30 von 
144 möglichen Punkten (Mennin et al., 2002). 
 
4.8 Diagnostik der subjektiven Parameter 
4.8.1 State-Trait-Angst-Inventar (State-Version; STAI-S) 
Das State-Trait-Angst-Inventar (siehe Anlage C) unterscheidet auf zwei Skalen zwischen der 
vorübergehenden, emotionalen Angst (S-Anxiety) und der Angst als persönliche Eigenschaft 
(T-Anxiety). Die Originalversion entwickelten Spielberger et al. (1970), die deutsche Version 
Spielberger (1981). In der vorliegenden Studie kam sowohl vor dem TSST als auch danach 
die State-Version zum Einsatz, die in 20 Items die Intensität verschiedener aktueller 
Angstgefühle auf einer vierstufigen Skala (1 = „überhaupt nicht“ bis 4 = „sehr“) erfasst. Eine 
Analyse hunderter Studien bestätigte eine gute interne Konsistenz, die Retest-Reliabilität fällt 
verständlicherweise für die State-Skala geringer aus als für die Trait-Skala (Barnes et al., 
2002). 
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4.8.2 Primary Appraisal Secondary Appraisal (PASA) 
Der PASA (Gaab et al., 2005) erfragt mit 16 Items (siehe Anlage C) sowohl die 
Erstbewertung des Ausmaßes der Bedrohung (Gefahr & Herausforderung) als auch die 
Zweitbewertung der eigenen Bewältigungsfähigkeit (Selbstkonzept und 
Kontrollüberzeugung) der bevorstehenden „Gefahrensituation“ und den empfundenen 
Stress. Das Ausfüllen erfolgte auf einer sechsstufigen Skala (von „ganz falsch“ über „etwas 
falsch“ und „etwas richtig“ bis „ganz richtig“) nach Beendigung der dreiminütigen 
Vorbereitungszeit und vor Beginn der freien Rede während des TSST. Jeweils vier Items 
beziehen sich auf Gefahr, Herausforderung, Selbstkonzept und Kontrollüberzeugung (Gaab 
et al., 2005). Die Skalen sind intern konsistent und erklären 35% der Varianzen in der 
Cortisolreaktion auf den TSST, wobei dieser Zusammenhang nur für die erste Bewertung 
signifikant ist (Gaab et al., 2005). 
 
4.8.3 Visuelle Analogskalen (VAS, MDBF, DAS) 
Während der Testung kamen zwei verschiedene Fragebögen mit visuellen Analogskalen 
zum Einsatz (siehe Anlage C). Zum einen wurden die Probanden nach dem TSST gebeten, 
auf acht 100mm langen Skalen durch das Setzen eines Kreuzes einzuschätzen, wie sie den 
TSST erlebt haben. Dabei bedeuteten 0mm, dass die Aussage überhaupt nicht zutraf, 
100mm, dass die Aussage voll und ganz zutraf. Erfragt wurden unter anderem 
Kontrollüberzeugung, Herausforderung, Bedrohung und Stress. Zwei Skalen blieben 
aufgrund der inhaltlichen Doppelung von der Auswertung ausgeschlossen. 
Um mögliche Zusammenhänge zwischen der Stimmung und der Antwort auf den 
psychosozialen Stress zu entdecken, wurde die augenblickliche Stimmung vor dem TSST, 
nach dem Cyberballspiel und nach dem TSST mit Hilfe von Elementen des 
Mehrdimensionalen Beefindlichkeitsfragebogens (MDBF) (Steyer, 1997) und der 
Differentiellen Affekt-Skala (DAS) (Merten und Krause, 1993) gemessen. Dabei wird die 
Aussage „Im Moment fühle ich mich …“ durch 29 Eigenschaften ergänzt und von der 
Testperson eingeschätzt. Probanden tragen dabei ihre Gefühlslage auf einer 100 mm langen 
visuellen Skala von „-„ zu „+“ ein. Den positiven „+“-Pol bilden sowohl angenehme als auch 
unangenehme Gefühle. Die ersten 12 Items beziehen sich auf die drei gegensätzlichen 
Dimensionen des MDBF: gute-schlechte Stimmung, Wachheit-Müdigkeit, Ruhe-Unruhe. Die 
restlichen 17 Items werden den Affektskalen Freude, Trauer, Wut und Angst zugeordnet, 
wobei ein Item gesondert das Gefühl der Ausgrenzung erfragt. 
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4.9 Messung der physiologischen Parameter 
Bei bestehendem Einverständnis der Patienten wurde bei diesen, nach entsprechender 
Aufklärung, ein Gerät zur Messung der Herzrate (HR) am Brustkorb und am Handgelenk 
angelegt. Gleichzeitig entnahm man ihnen insgesamt elf Speichelcortisolproben mittels der 
Salivettenmethode und jeweils zehn EDTA- und Serummonovetten über eine 
Venenverweilkanüle. Die Messungen der HR und die Probenentnahmen fanden jeweils zur 
gleichen Tageszeit zwischen 12:00 und 17:00 Uhr statt, um phyiologische Schwankungen 
des Cortisolspiegels von vornherein minimieren zu können. 
 
4.9.1 Plasma-ACTH und Plasma-Cortisol 
Für die Blutentnahme wurde dem Probanden zu Beginn der Testung eine 
Venenverweilkanüle (Vasofix® Safety; Braun, Melsungen/Deutschland) im Ellenbogen 
gelegt.  
Im Blut kann ACTH und sowohl der freie, als auch der gebundene Anteil an Cortisol 
gemessen werden (Kirschbaum und Hellhammer, 1999). Pro Testung wurden dem 
Probanden zehn Serum-Monovette® mit 7,5ml Blut und zehn EDTA-Monovette® mit 2,5ml 
Blut (Monovette®, Sarstedt, Nümbrecht/Deutschland) entnommen und bei 4°C bis zur 
Abgabe kühl gelagert. Zur Trennung von Plasma und Zellen wurden die Proben nach 
Übergabe an das Labor umgehend zentrifugiert und aliquotiert. 
Die Analyse der ACTH-Konzentration im EDTA-Plasma erfolgte automatisch im 
IMMULITE®/ IMMULITE®1000 ACTH von Siemens® (PILKAC-16, 2008). Dies ist ein 
Festphasen-, sequentieller Zweischritt-, Chemilumineszens-, immunometrischer Assay. Die 
Festphase bildet eine mit monoklonalen Antikörpern einer Maus beschichtete 
Polystyrolkugel. Zunächst bindet sich im ersten Inkubationsschritt das ACTH an den 
Festphasen-Antikörper. Als zweite Reagenz wird ein mit alkalischer Phosphatase beladener 
polyklonaler Antikörper vom Kaninchen hinzugegeben und inkubiert. Es bildet sich ein 
Sandwichkomplex aus dem Festphasenantikörper, dem ACTH und dem beladenen ACTH-
Zweitantikörper. Unter Zugabe des Chemilumineszenzsubstrats (Dioxetansubstrat) findet 
aufgrund der gebundenen alkalischen Phosphatase eine messbare Lichtemission statt. 
Diese wird durch einen Photoverstärker erfasst und in eine adäquate ACTH-Konzentration 
umgewandelt (IMMULITE®/ IMMULITE® 1000 ACTH, 2008).  
Die Analyse der Cortisolkonzentration im Serum-Plasma erfolgte unter Verwendung 
des LIAISON® Cortisol Test-Kits (REF 313261) auf dem LIAISON® Analyzer (DiaSorin 
miniCD Liaison, 2012, Saluggia/Italien) und beruht auf dem SPALT-Prinzip (Solid Phase 
Antigen Linked Technique). Vor der Inkubation wurde ein Cortisol-Protein-Konjugat auf die 
Festphase (magnetische Partikel) aufgetragen und ein Isoluminol-Derivat an einen 
METHODEN 
48 
 
monoklonalen Antikörper gebunden. Während der Inkubation des Plasmas mit der 
Analyselösung konkurrierte das Cortisol-Protein-Konjugat mit dem Proben-Cortisol um 
Bindungsstellen an den monoklonalen Antikörpern. Ein Waschgang entfernte alles 
ungebundene Material und die Starter Reagenzien wurden hinzugefügt. Nun konnte die 
Lichtreaktion beginnen und das Lichtsignal von einem Photomultipler in relativen 
Lichteinheiten, welche Indikativ für die Cortisolkonzentration sind, gemessen werden 
(DiaSorin miniCD LIAISON®, 2012).  
 
4.9.2 Speichelcortisol 
Die Messung des Cortisols erfolgte zusätzlich über den Speichel. Hier kann jedoch nur der 
freie Anteil an Cortisol gemessen werden (Kirschbaum und Hellhammer, 1999). Daher gaben 
schon 1999 Kirschbaum und Kollegen die Empfehlung, für Untersuchungen der HHNA stets 
die Konzentrationen von Plasma- und Speichelcortisol zu erheben (Kirschbaum et al., 1999). 
Täglich werden zwischen 500 und 1500ml Speichel im menschlichen Organismus 
produziert und infolge von Kaubewegungen, Geruch, etc. ausgeschüttet (Kirschbaum, 1991). 
Aufgrund der Molekülgröße und der Fettlöslichkeit des Cortisols kann man davon ausgehen, 
dass Cortisol passiv in den Speichel diffundiert und somit eine hohe Korrelation zwischen der 
Cortisolkonzentration im Speichel und im Blutplasma besteht. Weiterhin bietet diese 
Methode eine Möglichkeit, nur den freien, biologisch aktiven Cortisolanteil zu messen und 
somit die Aktivität der HHNA zu erfassen (Kirschbaum, 1991). 
In der vorliegenden Studie wurden den Versuchsteilnehmern mittels der Salivette 
(Sarstedt, Rommelsdorf, Deutschland) Mundspeichelproben entnommen. Eine Salivette 
besteht aus einer dünnen Zellstoffrolle und zwei Plastikröhrchen. Der Probenträger wurde 
von den Versuchsteilnehmern zwischen einer halben und einer ganzen Minute im Mund 
bewegt, bis er mit Speichel getränkt war. Anschließend legten die Probanden die Watterolle 
in den dafür vorgesehenen Plastikbehälter. Insgesamt konnten elf Proben pro Teilnehmer zu 
unterschiedlichen Zeitpunkten entnommen werden. 
Zur Bestimmung des Cortisolgehalts im Speichel werden die Proben zunächst bei 
3000 Umdrehungen pro Minute zentrifugiert. Anschließend erfolgt die Bestimmung des freien 
Cortisols unter Zuhilfenahme eines Chemilumineszenz-Immunoassay (CLIA) (REF 
RE62019; IBL International, Hamburg, Deutschland). Dafür gibt man zu 100µl Probe 100µl 
Antikörper-Festphasenlösung und 50µl Tracermenge (radiomarkiertes Hormon) hinzu und 
mischt die Lösung kräftig. Radiomarkiertes und unmarkiertes Hormon konkurrieren um die 
Bindungsstellen der Antikörper bis sich ein Gleichgewicht in der Anzahl freiwerdender und 
gleichzeitig neu besetzter Bindungsstellen einstellt. Das Verhältnis von markierten und 
unmarkierten Hormonmolekülen in den Bindungsstellen der Antikörper ist nun konstant. 
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Nach einer Inkubationszeit von vier Stunden bei 20°C werden die Proben auf einem 
magnetischen Trennständer gestellt, damit anschließend die flüssige Phase von der festen 
Phase getrennt werden kann. Im Anschluss wird jedes Röhrchen mit 1ml destilliertem 
Wasser pipettiert und in einem zweiten magnetischen Trennschritt nochmals dekantiert. Ein 
12-Kanal-Gammazähler misst eine Minute lang die an den Festphasen gebundene 
Radioaktivität über ein Enzyme-linked Immunosorbent Assay (ELISA) (Kirschbaum, 1991).
  
4.9.3 Herzfrequenz 
Die Messung der HR erfolgte kontinuierlich über 2,5h über einen entsprechenden Brustgurt 
und die Aufzeichnung auf einer Sportuhr am Handgelenk (Polar RS800, Polar Elektro Oy, 
Kempele, Finnland). Dabei wurde viermal durch Drücken des roten Knopfes eine Markierung 
in der Pulskurve gesetzt. Der Start erfolgte vor der Taktatmung, die erste Markierung nach 
der Taktatmung, die zweite am Anfang der Vorbereitungszeit für den TSST, die dritte vor 
Beginn der freien Rede und die vierte nach der Kopfrechenaufgabe am Ende des TSST. 
Diese vier Werte und die durchschnittliche Herzfrequenz wurden mit der Polar ProTrainer 5 
Software ausgelesen und in die Auswertung übernommen. 
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5 Ergebnisse 
Die vorliegende Untersuchung setzt sich zum Ziel, Unterschiede in der subjektiven 
Stressreaktion zwischen Gesunden und Patienten mit einer Sozialen Angststörung zu 
identifizieren und die endokrinen Veränderungen, unter Betrachtung von ACTH und Cortisol 
im Blut als auch von Cortisol im Speichel und der Herzfrequenz, aufgrund einer 
psychosozialen Belastung beider Gruppen miteinander zu vergleichen. Im zweiten Abschnitt 
(siehe 5.2) wird zudem der Einfluss von sozialer Ausgrenzung auf die subjektive und 
physiologische Reaktivität betrachtet. Die Ergebnisse der Fragebögen, des Cyberballspiels 
und des Stresstests lagen vorrangig in einem metrischen Datenniveau vor und wurden daher 
zunächst auf das Vorliegen einer Normalverteilung sowie der Gleichheit der Varianzen hin 
untersucht. Erst dann konnte ein Vergleich der Gruppen über t-Tests und Varianzanalysen 
unter Zuhilfenahme des SPSS 12.0 erfolgen. Wenn notwendig kamen der Chi-Quadrat oder 
der Mann-Whitney-U-Test zum Einsatz. 
 
5.1 Die Stressreaktion von Patienten und Kontrollen 
5.1.1 Vergleich psychologischer und störungsbezogener Variablen 
Anhand verschiedener psychologischer Messinstrumente wurde vor der Durchführung des 
TSST untersucht, inwiefern der Untersuchungsteilnehmer ein beobachtbares 
sozialängstliches Verhalten innerhalb der letzten Wochen aufzeigte. Zum Einsatz kamen die 
unter 4.7 beschriebenen Fragebögen. Sie können der Anlage B entnommen werden. Die 
subjektiv empfundenen körperlichen und psychischen Beeinträchtigungen wurden mittels der 
Symptom-Checkliste (SCL-90-R von: (Derogatis, 1977); deutsche Version: (Franke, 1995)) 
erfragt und die schwere der depressiven Symptomatik in der letzten Woche anhand des 
revidierten Beck-Depression-Inventar-IIs (BDI-II) (Hautzinger et al., 2009) gemessen. Schon 
die Visualisierung der Ergebnisse in Histogrammen zeigte für die Kontrollgruppe eine 
rechtsschiefe Verteilung und damit keine Normalverteilung. Aufgrund signifikanter 
Kolmogorov-Smirnov Anpassungstests für beide Fragebögen wurde die Hypothese einer 
Normalverteilung verworfen und zur Auswertung der Mann-Whitney-U-Test angewendet.  
Der  „Global Severity Index (GSI)“ des SCL-90-R gilt als Indikator für das Ausmaß der 
aktuellen psychischen Belastung und das „Positive Symptom Total (PST)“ ist ein Maß für die 
Anzahl der Items, die von einer Belastung sprechen (Franke, 1995). Die U-Werte für den GSI 
und für das PST ergaben signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen. Auch bezüglich 
des BDI-II unterschieden sich beide Untersuchungsgruppen deutlich, wobei Patienten mit 
einer Sozialen Angststörung einen doppelt so großen mittleren Rang (47,77) im Gegensatz 
zur gesunden Kontrollgruppe erreichten (23,23).  
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Die Diagnostik der Sozialen Angststörung wurde durch die Liebowitz Social Anxiety Scale 
(LSAS) (Originalversion: (Liebowitz, 1987); deutsche Version (Stangier und Heidenreich, 
2015) ergänzt. Diese summiert Ängste und Vermeidungsverhalten und spricht ab einem Cut-
off-Wert von 30 für das Vorliegen einer sozialen Angststörung. Diesen Wert erreichten alle 
34 Patienten, die den Fragebogen ausfüllten. Der Mann-Whitney-U-Test ergab auch hier 
einen signifikanten Unterschied zwischen den Untersuchungsgruppen, wobei für Patienten 
ein mittlerer Rang von 50,6 und für die Kontrollgruppe von 19,84 erreicht wurde. Der 
Korrelationskoeffizient r gilt als Maß für die Effektstärke (r > 0,5 entspricht einem starken 
Effekt) und ist gemeinsam mit den Medianwerten und Ergebnissen der Mann-Whitney-U-
Tests in Tabelle 3 angegeben. 
 
Tabelle 3: SCL-90-R, BDI-II, LSAS bei Patienten und Kontrollen 
Fragebogen Patienten (N=35*) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 Medianwert Medianwert U p r 
SCL-90-GSI 0,7556 0,1778 202 p < 0,001 0,576 
SCL-90-PST 41,00 14,00 209 p < 0,001 0,567 
BDI-II 11,00 1,00 183 p < 0,001 0,606 
LSAS 58,00 13,00 64,5 p < 0,001 0,767 
Anmerkungen: N = Anzahl, *nur 34 von 35 Patienten füllten die LSAS aus, U = U-Wert, p = 
Signifikanzniveau, r = Korrelationskoeffizient von Pearson; GSI = Global Severity 
Index, PST = Positive Syndrome Index, BDI-II = Beck-Depression-Inventar-II, LSAS = 
Liebowitz Social Anxiety Scale. 
 
 
Die Gruppe der Patienten mit einer Sozialen Angststörung zeigte im SCL-90-R mit Blick auf 
die subjektiv erlebte Beeinträchtigung infolge körperlicher und psychischer Symptome 
erwartungsgemäß signifikant erhöhte Werte.  
Der Vergleich depressiver Symptome, die häufig als komorbide Störung bei diversen 
Angsterkrankungen auftreten, ergab mit Hilfe des BDI-II einen signifikanten Unterschied 
zwischen beiden Gruppen. Im Mittel spricht der Score von 11 Punkten bei Patienten für ein 
grenzwertig leichtes depressives Syndrom. Die Kontrollgruppe lässt mit einem BDI-II von 1 
keine depressiven Beschwerden erkennen. 
Zur Bestätigung einer Sozialen Angststörung diente die Liebowitz Social Anxiety Scale. Mit 
einem mittleren Score von 58 Punkten zeigte sich in der Patientengruppe die Erkrankung als 
moderat ausgeprägt. 
 
5.1.2 Subjektive Stressreaktion auf den TSST  
Die Zustandsangst unserer Teilnehmer erfassten wir vor Beginn der psychosozialen 
Stressinduktion und im Anschluss unter Zuhilfenahme des STAI-S. Der Primary Appraisal 
Secondary Appraisal (PASA) identifizierte das subjektive Stressempfinden im Anschluss an 
die Vorbereitungszeit im TSST. Die Einschätzung des Stressors mittels einer visuellen 
Analogskala des Stressempfindens (VAS) erfolgte nach der Testung. Alle Fragebögen 
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können in der Anlage C – TSST-Studienpaket (Fragebögen und visuelle Analogskalen) 
eingesehen werden. 
 
5.1.2.1 State-Trait-Angst-Inventar (State-Version; STAI-S) 
Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung mit dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (KG vs. 
PG) und dem Messwiederholungsfaktor Zeit (prä vs. post) ergab für die Faktoren Gruppe 
und Zeit einen signifikanten Effekt für das State-Angstinventar. Während die Kontrollgruppe 
vor der Stressinduktion im Normbereich lag (im Vergleich zu einer gesunden repräsentativen 
Stichprobe), war der Score nach Absolvierung des TSST erhöht (Laux & Spielberger, 1981). 
Die Patientengruppe wies stets erhöhte Werte auf. Diese lagen jeweils oberhalb des 
Normbereiches, verzeichneten im Verlauf jedoch nur einen minimalen Anstieg (Tabelle 4). 
Daher erreichte auch die Interaktion Gruppe x Zeit eine Signifikanz, sodass sich eine Gruppe 
im Ausmaß der Veränderung der Zustandsangst zwischen den zwei Messzeitpunkten von 
der anderen Gruppe unterscheidet.  
 
Tabelle 4: State-Angst bei Patienten und Kontrollen vor und nach dem TSST 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 M SD M SD F df p η² 
STAI_S1 49,83 12,15 33,1 6,68 t : 15,36 1/68 p < 0,001 0,18 
STAI_S2 51,98 17,19 40,9 12,86 g : 25,08 1/68 p < 0,001 0,27 
     g*t : 4,98 1/68 p = 0,029 0,07 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat, g = Gruppe, t = 
Zeit, g*t = Interaktion Gruppe*Zeit; STAI_S1 = vor Beginn des TSST, STAI_S2 = nach 
Beendigung des TSST  
 
 
Daher erfolgte eine zusätzliche Überprüfung, ob in beiden Gruppen die psychosoziale 
Stressinduktion mittels TSST eine relevante Änderung der empfundenen Angst initiierte. 
Verglichen wurden die Fragebögenwerte des STAI-S1 und STAI-S2 mittels gepaarten t-
Tests (Tabelle 5).  
 
Tabelle 5: Vergleich der Veränderung der State-Angst vor und nach dem TSST 
Fragebogen Statistische Analyse (Vergleich STAI-S1 und STAI-S2) 
 t df p 
Patientengruppe (N = 35) -1,301 34 p = 0,202 
Kontrollgruppe (N = 35) -4,039 34 p = 0,006 
Anmerkungen: N = Anzahl, t = t-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, STAI-S1 = vor 
Beginn des TSST, STAI-S2 = nach Beendigung des TSST  
 
 
In der Kontrollgruppe kam es nach Absolvierung des TSST zu einem signifikanten Anstieg 
der State-Angst. Die leichte Zunahme des Angstniveaus in der Patientengruppe erreichte 
jedoch keine Signifikanz.  
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5.1.2.2 Primary Appraisal Secondary Appraisal (PASA) 
Die Erfassung des subjektiven Stressempfindens erfolgte bei allen Probanden am Ende der 
Vorbereitungszeit und vor Beginn der freien Rede durch den Primary Appraisal Secondary 
Appraisal-Fragebogen. Eine multivariate Varianzanalyse mit dem festen Faktor Gruppe (KG 
vs. PG) ergab, dass Patienten sowohl im Rahmen der Erst- als auch der Zweitbewertung 
den TSST als stressiger empfanden. Sie sahen den Stresstest als eine signifikant größere 
Bedrohung an, fühlten sich jedoch nicht stärker herausgefordert als die gesunde 
Kontrollgruppe. Auch sekundär bewerteten die Patienten ihr Selbstkonzept und ihre 
Kontrollüberzeugung als signifikant schlechter und auch der empfundene Stress war in der 
Patientengruppe deutlich erhöht ( Tabelle 6).  
 
Tabelle 6: Vergleich der PASA-Werte zwischen Patienten und Kontrollen 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 M SD M SD F df p η² 
Erstbewertung 4,28 0,77 3,83 0,74 5,98 1/68 p = 0,017 0,08 
Herausforder. 4,66 1,1 4,31 1,02 1,889 1/68 p = 0,174 0,03 
Bedrohung 3,89 0,63 3,35 0,72 10,95 1/68 p = 0,002 0,14 
Zweitbewertung 3,52 0,76 4,31 0,8 18,05 1/68 p < 0,001 0,2 
Selbstkonzept 2,92 1,15 4,05 1,08 18,05 1/68 p < 0,001 0,2 
Kontrollüberz. 4,11 1,1 4,58 0,79 4,1 1/68 p = 0,047 0,06 
Stress 0,76 1,3 -0,5 1,34 15,37 1/68 p < 0,001 0,18 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat, Herausforder. = 
Herausforderung, Kontrollüberz. = Kontrollüberzeugung 
 
 
Sowohl im Vergleich der Subskalen Erst- und Zweitbewertung als auch bei Analyse der fünf 
Einzelbewertungen ergaben sich signifikante Unterschiede zwischen Patienten und 
Kontrollen. Ausgenommen davon ist die in beiden Gruppen in etwa gleich empfundene 
Herausforderung. 
 
5.1.2.3 Visuelle Analogskala Stressempfinden (VAS) 
Nach dem TSST beurteilten alle Probanden das Stressempfinden auf einer visuellen 
Analogskala. Die Ergebnisse multivariater Varianzanalysen (Tabelle 7) mit dem festen 
Faktor Gruppe (KG vs. PG) zeigten ein ähnliches Bild wie der PASA während des Tests.   
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Tabelle 7: Vergleich der VAS-Werte zwischen Patienten und Kontrollen 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 M SD M SD F df p η² 
Herausforder. 76,6 19,17 70,9 22,98 1,602 1/68 p = 0,21 0,02 
Zufriedenheit 41,46 33,64 45,9 28,07 0,14 1/68 p = 0,709 0,00 
Beeinflussung 36,97 31,58 55 28,68 6,129 1/68 p = 0,016 0,09 
Bedrohung 58,77 32,09 35,9 30,85 10,44 1/68 p = 0,002 0,14 
Selbstanspruch 66,37 23,55 66,1 25,05 0,015 1/68 p = 0,903 0,00 
Stress 79,15 19,66 62,5 22,56 10,53 1/68 p = 0,002 0,14 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat, Herausforder. = 
Herausforderung, Zufriedenheit = Zufriedenheit mit dem Ausgang, Beeinflussung = 
Beeinflussbarkeit durch Verhalten 
 
 
Patienten fühlten sich signifikant gestresster, empfanden den TSST als stärkere Bedrohung 
und hatten signifikant weniger das Gefühl, die Situation durch ihr Verhalten beeinflussen zu 
können. Jedoch erlebten beide Untersuchungsgruppen den sozialen Stressor als etwa gleich 
starke Herausforderung, zeigten sich ähnlich zufrieden mit dem Ausgang des TSST und 
stellten an sich einen fast identischen Selbstanspruch. 
 
5.1.2.4 Mehrdimensionaler Befindlichkeitsfragebogen (MDBF) / Differentielle Affekt-
Skala (DAS) 
Zusätzlich füllten alle Probanden zu Beginn der Testung, zwischen dem Cyberball-Spiel und 
dem TSST und nach der Stressintervention 24 Items in Form visueller Analogskalen aus. 
Hier werden die Skalen vorrangig in Bezug auf den TSST ausgewertet, unter 5.2.1.4 wird 
zusätzlich auf die durch das Cyberball-Spiel induzierten Effekte eingegangen.  
Multivariate Varianzanalysen mit Messwiederholung mit dem Zwischensubjektfaktor 
Gruppe (PG vs. KG) und dem Messwiederholungsfaktor Zeit (prä vs. intra vs. nach) wurden 
für alle acht Dimensionen (Stimmung, Wachheit, Innere Ruhe, Freude, Trauer, Wut, Angst 
und Ausgrenzung) durchgeführt. Über die gesamte Testung hinweg unterschieden sich die 
Patienten deutlich von der Kontrollgruppe, empfanden eine schlechtere Stimmung, eine 
stärkere Müdigkeit, eine größere innere Unruhe, weniger Freude / stärkere Traurigkeit, eine 
größere Wut und Angst und ein verstärktes Gefühl der Ausgrenzung. Die Zeit hatte einen 
signifikanten Einfluss auf die Stimmung, die Freude, die Wut, die Angst und auf das Gefühl 
der Ausgrenzung. Sowohl in Hinblick auf die innere Ruhe als auch die empfundene 
Traurigkeit zeigten sich bedeutsame Ergebnisse bezüglich der Gruppe, der Zeit und 
zusätzlich in der Interaktion.  
Für die Stimmung ergab sich ein signifikanter Effekt für die Zeit und die 
Probandengruppe, jedoch keine Interaktion beider Faktoren ( Tabelle 8). Nach dem TSST 
wurde die Laune in beiden Gruppen schlechter, dabei wies die Patientengruppe über die 
gesamt Zeit hinweg eine schlechtere Stimmung auf. 
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Tabelle 8: Vergleich der Stimmung (MDBF-Fragebogen) von Patienten mit Kontrollen vor, 
während und nach dem TSST 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 M SD M SD F df p η² 
Vorher 59,79 21,97 85,74 11,59 t : 27,317 1/68 p < 0,001 0,29 
Während 66,20 18,82 85,86 12,28 g : 28,878 1/68 p < 0,001 0,3 
Nachher 48,65 30,32 68,16 23,95 g*t : 1,048 1/68 p= 0,339 0,02 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat, g = Gruppe, t = 
Zeit, g*t = Interaktion Gruppe*Zeit; Vorher = vor dem TSST, Während = Zwischen dem 
Cyberballspiel und dem TSST, Nachher = nach dem TSST 
 
 
Zwischen dem Cyberballspiel und dem TSST fühlten sich alle Probanden deutlich ruhiger als 
zu Beginn der Untersuchung ( Tabelle 9). Die größte innere Unruhe herrschte nach dem 
TSST, wobei die Ruhe vor allem in der Kontrollgruppe deutlich sank. Signifikante 
Unterschiede ergaben sich sowohl zwischen den Probandengruppen, über die Zeit und in 
der Interaktion.  
 
Tabelle 9: Vergleich der inneren Ruhe (MDBF-Fragebogen) von Patienten mit Kontrollen vor, 
während und nach dem TSST 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 M SD M SD F df p η² 
Vorher 46,90 24,41 79,39 14,64 t : 28,356 1/68 p < 0,001 0,29 
Während 56,53 22,25 83,15 17,27 g : 34,16 1/68 p < 0,001 0,33 
Nachher 41,31 25,82 60,13 27,09 g*t : 3,543 1/68 p= 0,042 0,05 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat, g = Gruppe, t = 
Zeit, g*t = Interaktion Gruppe*Zeit; Vorher = vor dem TSST, Während = Zwischen dem 
Cyberballspiel und dem TSST, Nachher = nach dem TSST 
 
 
Die Kontrollgruppe begegnete der Untersuchung durchweg mit einer deutlich größeren 
Freude, jedoch sank diese nach der Belastungssituation ( Tabelle 10). Signifikante 
Unterschiede ergaben sich für die Gruppe und die Zeit, nicht jedoch für die Interaktion. 
 
Tabelle 10: Vergleich der Freude (DAS-Fragebogen) von Patienten mit Kontrollen vor, während 
und nach dem TSST 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 M SD M SD F df p η² 
Vorher 36,38 23,14 69,95 23,4 t : 11,583 1/68 p < 0,001 0,15 
Während 35,76 21,31 67,15 25,62 g : 30,894 1/68 p < 0,001 0,31 
Nachher 30,49 26,87 53,67 29,68 g*t : 2,438 1/68 p= 0,091 0,04 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat, g = Gruppe, t = 
Zeit, g*t = Interaktion Gruppe*Zeit; Vorher = vor dem TSST, Während = Zwischen dem 
Cyberballspiel und dem TSST, Nachher = nach dem TSST 
 
 
Ein ähnliches Bild zeigte sich für die Traurigkeit. Die Patientengruppe beschrieb über die 
gesamte Testung eine größere Trauer, der empfundene Trübsinn stieg in beiden Gruppen 
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nach dem TSST an ( Tabelle 11). Signifikante Effekte zeigten sich sowohl zwischen den 
Probandengruppen, als auch über die Zeit und in der Interaktion.  
 
Tabelle 11: Vergleich der Trauer (DAS-Fragebogen) von Patienten mit Kontrollen vor, während 
und nach dem TSST 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 M SD M SD F df p η² 
Vorher 22,45 21,27 5,96 8,2 t : 11,774 1/68 p < 0,001 0,15 
Während 20,67 23,92 7,96 12,79 g : 20,779 1/68 p < 0,001 0,23 
Nachher 38,24 33,41 12,3 17,21 g*t : 3,38 1/68 p= 0,049 0,05 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat, g = Gruppe, t = 
Zeit, g*t = Interaktion Gruppe*Zeit; Vorher = vor dem TSST, Während = Zwischen dem 
Cyberballspiel und dem TSST, Nachher = nach dem TSST 
 
 
Die Patientengruppe begegnete der Testung mit einer deutlich höheren Wut. Nach dem 
TSST stieg der Zorn sichtbar an, sodass sich signifikante Unterschiede zwischen den 
Gruppen und über die Zeit ergaben, jedoch nicht für die Interaktion ( Tabelle 12). 
 
Tabelle 12: Vergleich der Wut (DAS-Fragebogen) von Patienten mit Kontrollen vor, während 
und nach dem TSST 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 M SD M SD F df p η² 
Vorher 15,56 20,36 3,04 3,51 t : 12,079 1/68 p < 0,001 0,15 
Während 14,68 27,73 4,8 9,23 g : 8,207 1/68 p < 0,001 0,11 
Nachher 26,2 31,59 15,31 20,85 g*t : 0,137 1/68 p= 0,835 0,00 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat, g = Gruppe, t = 
Zeit, g*t = Interaktion Gruppe*Zeit; Vorher = vor dem TSST, Während = Zwischen dem 
Cyberballspiel und dem TSST, Nachher = nach dem TSST 
 
 
Schon die Bezeichnung „Soziale Angststörung“ lässt eine größere subjektive Angst in der 
Patientengruppe erwarten. Während in der Kontrollgruppe die Probanden nur eine minimale 
Furcht verspürten, empfanden Erkrankte eine verstärkte Angst, die nach dem Cyberballspiel 
leicht abfiel, im Anschluss an den TSST jedoch das Ausgangsniveau erreichte ( Tabelle 
13). 
 
Tabelle 13: Vergleich der Angst (DAS-Fragebogen) von Patienten mit Kontrollen vor, während 
und nach dem TSST 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 M SD M SD F df p η² 
Vorher 34,54 26,76 4,03 6,4 t : 4,189 1/68 p = 0,002 0,06 
Während 25,03 24,72 3,2 4,07 g : 45,907 1/68 p < 0,001 0,40 
Nachher 35,54 32,02 5,8 10,3 g*t : 2,027 1/68 p= 0,142 0,03 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat, g = Gruppe, t = 
Zeit, g*t = Interaktion Gruppe*Zeit; Vorher = vor dem TSST, Während = Zwischen dem 
Cyberballspiel und dem TSST, Nachher = nach dem TSST 
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Zuletzt wurde das Gefühl der Ausgrenzung erfragt. Auch hier fühlten sich von Anfang an 
und über den gesamten Zeitraum der Testung hinweg Patienten deutlich ausgeschlossener, 
ein Maximum wurde nach dem Cyberballspiel erreicht ( Tabelle 14). Dieser Aspekt wird 
unter 5.2.1.4 genauer untersucht. An dieser Stelle zeigte sich nochmals ein signifikanter 
Effekt für die Gruppe und die Zeit, jedoch keine Interaktion. 
 
Tabelle 14: Vergleich von empfundenem Ausschluss von Patienten mit Kontrollen vor, 
während und nach dem TSST 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=35) Statistische Analyse 
 M SD M SD F df p η² 
Vorher 11,2 19,91 4,26 12,04 g : 8,91 1/68 p = 0,004 0,12 
Während 23,54 29,6 8,77 20,67 t : 4,839 1/68 p = 0,011 0,07 
Nachher 17,49 20,15 7,34 10,5 g*t : 1,051 1/68 p= 0,348 0,02 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat, g = Gruppe, t = 
Zeit, g*t = Interaktion Gruppe*Zeit; Vorher = vor dem TSST, Während = Zwischen dem 
Cyberballspiel und dem TSST, Nachher = nach dem TSST 
 
 
5.1.3 Physiologische Stressreaktion auf den TSST 
Für einen Vergleich der physiologischen Stressreaktion von Patienten mit Sozialer 
Angststörung und gesunden Studienteilnehmern erfolgte eine standardisierte Durchführung 
des TSST wie im Kapitel 4.6 beschrieben. Fehlten von den zehn Blut- bzw. elf 
Speichelproben mehr als zwei Werte, so wurden diese Probanden von den folgenden 
Auswertungen ausgeschlossen. Damit verblieben für die statistische Analyse von Plasma-
ACTH und -Cortisol die Datensätze von 31 Patienten mit einer Sozialen Angststörung und 32 
gesunden Kontrollen. Für die Berechnung der Veränderungen im Speichelcortisol standen 
die Werte von 35 Patienten und 34 Kontrollen, für die Analyse der Herzfrequenz jeweils 29 
Patienten- und Kontrolldaten, zur Verfügung. 
 
5.1.3.1 Plasma-ACTH 
Die visuelle Inspektion des Verlaufs der ACTH-Werte zeigt einen deutlich größeren Anstieg 
von ACTH in der Kontrollgruppe (Abbildung 2), jedoch zu Beginn und am Ende keine 
wesentlichen Unterschiede im Hormonspiegel.  
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Abbildung 2: Plasma-ACTH-Reaktivität (Mittelwerte und Standardfehler) auf den Trierer Sozial 
Stress Test (TSST) bei Patienten mit Sozialer Angststörung und gesunden Kontrollen 
 
Anmerkungen: * = p < 0,05 
 
 
Ein Vergleich der Plasma-ACTH-Spiegel mittels t-Test ergab nur für die Messung direkt nach 
dem TSST (t = +16 min) einen signifikanten Unterschied (t = -2,565, df = 49,5, p = 0,013) 
und erreichte beinahe eine Signifikanz für die Messungen zehn (t = -1,960, df = 61, p = 
0,055) und zwanzig Minuten (t = -1,728, df = 61, p = 0,089) nach Beendigung des TSST. Zu 
allen anderen Zeitpunkten lagen keine deutlichen Differenzen (t > -1,632, df = 61, p > 0,108) 
zwischen beiden Untersuchungsgruppen vor. Ein ungleicher Verlauf der ACTH-
Konzentrationen erklärt sich daher nicht durch eine Divergenz der Baselinewerte zwischen 
beiden Probandengruppen (vollständige Tabelle A 1 siehe Anlage A).   
Um den möglichen Einfluss von Zigarettenkonsum zu berücksichtigen, wurden 
Varianzanalysen für alle Messzeitpunkte mit der Anzahl der Zigaretten pro Tag als Kovariate 
durchgeführt. Zu allen Zeitpunkten ergab sich kein signifikanter Einfluss (F(1,61) < 1,938; p > 
0,169; η² < 0,031).  
Zur Beurteilung der ACTH-Reaktivität zeigte eine Varianzanalyse mit 
Messwiederholung auf dem Faktor Zeit (t = -15 bis t = +120 min) und dem 
Zwischensubjektfaktor Gruppe (PG vs. KG) einen signifikanten Haupteffekt für die Zeit, der 
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Haupteffekt für die Gruppe verfehlte dies. Jedoch erreichte die Interaktion Zeit*Gruppe das 
Signifikanzniveau (Tabelle 15). 
 
 
Tabelle 15: Varianzanalyse mit Messwiederholung der ACTH-Konzentration im Blut 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 25,380 1,7/104,2 p < 0,001 0,29 
Haupteffekt Gruppe 1,846 1/61 p = 0,179 0,03 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit 6,274 1,7/104,2 p = 0,004 0,09 
Anmerkungen: F = F-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
Mit Blick auf die Fläche unter der Kurve (AUCg), als Maß für die Cortisolreaktivität, zeigten 
Patienten eine kleinere Fläche unter der Kurve (M±SD = 614,84±324,71) als die KG (M±SD 
= 721,14±326,26). Eine univariate Varianzanalyse mit dem festen Faktor „Gruppe“ (KG vs. 
PG) ergab jedoch keinen signifikanten Unterschied (F(1,61) = 1,679; p = 0,200; ηP² = 0,027). 
Für eine Kontrolle, inwieweit der psychosoziale Stress eine Hormonausschüttung 
bedingt, verglich eine Kreuztabelle das Response-Verhalten der Teilnehmer. Eine Reaktion 
galt dann als positiv, wenn die Differenz aus höchstem ACTH-Spiegel nach dem TSST und 
niedrigster Konzentration vor dem TSST mind. 1,1 pmol/l (Singh, 1999) betrug. 28% der 
Patienten und 65% der gesunden Probanden zählten zu den Respondern. 
 
Tabelle 16: Anteil der ACTH-Responder im TSST 
 Patienten 
(N=32) 
Kontrolle 
(N=34) 
Statistische Analyse 
(Chi-Quadrat nach Pearson) 
Anstieg > 1,1 pmol/l ja nein ja nein Wert df p 
9 23 22 12 8,856 1/66 p = 0,003 
Anmerkungen: df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau 
 
 
Der Chi-Quadrat-Test nach Pearson überprüfte einen möglichen Unterschied zwischen der 
Patienten- und Kontrollgruppe auf statistische Signifikanz. Gesunde Probanden reagierten 
deutlich häufiger mit einer positiven ACTH-Sekretion als die Gruppe der Angstpatienten ( 
Tabelle 16). Auch der nichtparametrische Mann-Whitney-U-Test ergab signifikante 
Divergenzen für den Anstieg ( Tabelle 17).  
 
Tabelle 17: Mann-Whitney-U-Test für den Anstieg von ACTH 
 Patienten (N=32) Kontrolle (N=34) Statistische Analyse 
 Medianwert Medianwert U p r 
Anstieg ACTH 0,3 2,05 332,5 p = 0,006 0,34 
Anmerkungen: N = Anzahl, U = U-Wert, p = Signifikanzniveau, r = Korrelationskoeffizient von 
Pearson, Anstieg ACTH = Anstieg von ACTH in pmol/l 
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5.1.3.2 Plasma-Cortisol 
Erreichte der ACTH-Spiegel direkt nach Beendigung des TSST (t=+16min) seinen Peak, so 
folgte die Ausschüttung des Cortisols zeitlich versetzt mit einem Höhepunkt zehn Minuten 
später (t=+25min). Dabei zeigt sich auch hier ein größerer Anstieg im Plasma-Cortisol in der 
KG, jedoch zu Beginn und am Ende der Testung ähnliche Hormonspiegel (Abbildung 3).  
 
Abbildung 3: Plasma-Cortisol-Reaktivität (Mittelwerte und Standardfehler) auf den Trierer 
Sozial Stress Test (TSST) bei Patienten mit Sozialer Angststörung und gesunden Kontrollen 
 
Anmerkungen: * = p < 0,05, ** = p < 0,01, *** = p < 0,001 
 
 
T-Tests zum Vergleich der Plasma-Cortisolspiegel zu allen Zeitpunkten erzielten, unter 
Ausnahme der beiden Messungen vor dem TSST (t=-15min & t=-1min) und zum Schluss 
(t=+120min), das Signifikanzniveau. Der Unterschied 20 Minuten nach Beendigung des 
TSST fiel am stärksten aus ( Tabelle 18).   
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Tabelle 18: Vergleich der Cortisol-Konzentrationen im Blutplasma zu allen Messzeitpunkten 
Messzeitpunkt Patienten (N=31) Kontrolle (N=32) Statistische Analyse 
 M SD M SD t df p 
t = -15 min 284,9 128,1 304,2 174,8 -0,499 61 p = 0,620 
t = -1 min 248,9 107,1 285,9 173,5 -1,014 61 p = 0,315 
t = +16 min 235,2 104,9 326,5 145,1 -2,853 61 p = 0,006 
t = +25 min 250,9 133,3 374,7 149,5 -3,466 61 p = 0,001 
t = +35 min 218,2 107,3 338,8 139,1 -3,858 58,1 p < 0,001 
t = +45 min 196,3 92,8 286,6 113,4 -3,454 61 p = 0,001 
t = +60 min 177,7 82,0 247,2 94,2 -3,121 61 p = 0,003 
t = +75 min 158,2 68,8 217,6 78,7 -3,186 61 p = 0,002 
t = +90 min 153,3 70,2 194,2 71,1 -2,296 61 p = 0,025 
t = +120 min 141,1 75,3 168,2 57,1 -1,616 61 p = 0,111 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert in nmol/l, SD = Standardabweichung in nmol/l, t = t-Wert, df 
= Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau 
 
 
Um den möglichen Einfluss von Zigarettenkonsum zu berücksichtigen, wurden 
Varianzanalysen mit der Anzahl der Zigaretten pro Tag als Kovariate durchgeführt. Zu allen 
Zeitpunkten ergab sich kein signifikanter Einfluss (F(1,61) < 0,990; p > 0,324; η² < 0,016).  
Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung auf dem Faktor Zeit (t=-15 bis t=+120 
min) und dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (PG vs. KG) ergab sowohl für die Zeit als auch 
für die Gruppe einen signifikanten Haupteffekt. Auch die Interaktion Zeit*Gruppe erreichte 
das Signifikanzniveau ( Tabelle 19). 
 
Tabelle 19: Varianzanalyse mit Messwiederholung der Cortisol-Konzentration im Blutplasma 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 42,478 2,1/129,6 p < 0,001 0,41 
Haupteffekt Gruppe 8,140 1/61 p = 0,006 0,12 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit 4,947 2,1/129,6 p = 0,007 0,08 
Anmerkungen: F = F-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
Mit Blick auf die Fläche unter der Kurve (AUCg) zeigten Patienten eine kleinere Fläche unter 
der Kurve (M±SD = 28980±11227) als die KG (M±SD = 38296±14869). Eine univariate 
Varianzanalyse mit dem festen Faktor „Gruppe“ (KG vs. PG) ergab einen signifikanten 
Unterschied (F(1,61) = 7,837; p = 0,007; ηP² = 0,114). 
Auch für das Plasma-Cortisol erfolgte eine Analyse der Responder-Rate nach 
psychosozialer Stressinduktion. Von einem positiven Anstieg sprechen Schommer und 
Kollegen (2003) ab einer Zunahme von mindestens 27,6 nmol/l über die Baseline. 41% der 
Patienten und 74% der gesunden Probanden zählten zu den Respondern.   
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Tabelle 20: Anteil der Plasma-Cortisol-Responder im TSST 
 Patienten 
(N=32) 
Kontrolle 
(N=34) 
Statistische Analyse 
(Chi-Quadrat nach Pearson) 
Anstieg > 27,6 nmol/l ja nein ja nein Wert df p 
13 19 25 9 7,307 1/66 p = 0,007 
Anmerkungen: df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau 
 
 
Der Chi-Quadrat-Test nach Pearson überprüft einen möglichen Unterschied zwischen der 
Patienten- und Kontrollgruppe auf statistische Signifikanz ( Tabelle 20). Gesunde 
Probanden reagierten deutlich häufiger mit einer Cortisol-Sekretion als die Gruppe der 
Angstpatienten.  
 Auch der nichtparametrische Mann-Whitney-U-Test ergab signifikante Divergenzen 
für den Anstieg, wobei auch hier die Kontrollgruppe einen höheren Medianwert und damit 
einen deutlich größeren Anstieg aufweist als die Patientengruppe ( Tabelle 21). 
 
Tabelle 21: Mann-Whitney-U-Test für den Anstieg von Plasma-Cortisol 
 Patienten (N=32) Kontrolle (N=34) Statistische Analyse 
 Medianwert Medianwert U p r 
Anstieg Cortisol 0,0 104,0 332,5 p = 0,002 0,38 
Anmerkungen: N = Anzahl, U = U-Wert, p = Signifikanzniveau, r = Korrelationskoeffizient von 
Pearson, Anstieg Cortisol = Anstieg von Cortisol in nmol/l 
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5.1.3.3 Speichelcortisol 
Die Ausschüttung des Speichelcortisols zeigte einen Peak 10 Minuten nach Beendigung des 
TSST (t=+25min) und wies dabei in der KG eine Plateauphase von 10 Minuten auf, der 
Cortisolspiegel in der PG fällt sofort wieder ab ( Abbildung 4).  
 
Abbildung 4: Speichelcortisol-Reaktivität (Mittelwerte und Standardfehler) auf den Trierer 
Sozial Stress Test (TSST) bei Patienten mit Sozialer Angststörung und gesunden Kontrollen 
 
 
Varianzanalysen aller Messzeitpunkte mit dem Kofaktor „Zigaretten pro Tag“ zeigten keine 
signifikanten Unterschiede bezüglich der Speichelcortisolwerte im Vergleich der PG mit der 
KG (F(1,68) < 0,758; p > 0,219; η² < 0,01) sowie keinen Einfluss des Rauchens (F(1,68) < 
0,758; p > 0,387; η² < 0,01). 
Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung auf dem Faktor Zeit (t=-15 bis t=+120 
min) und dem Zwischensubjektfaktor Gruppe (PG vs. KG) ergab nur einen signifikanten 
Haupteffekt für die Zeit ( Tabelle 22). Weder der Haupteffekt für die Gruppe noch die 
Interaktion Zeit*Gruppe erreichten das Signifikanzniveau.  
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Tabelle 22: Varianzanalyse mit Messwiederholung der Cortisol-Konzentration im Speichel 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 17,241 2,5/166,9 p < 0,001 0,21 
Haupteffekt Gruppe 0,410 1/67 p = 0,524 0,01 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit 0,741 2,5/166,9 p = 0,506 0,01 
Anmerkungen: F = F-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
Mit Blick auf die Fläche unter der Kurve (AUCg) zeigten Patienten auch hinsichtlich der 
Auswertung des Speichelcortisols eine kleinere Fläche unter der Kurve (M±SD = 
1792,5±1197,1) als die KG (M±SD = 1960,2±1063,8). Eine univariate Varianzanalyse mit 
dem festen Faktor „Gruppe“ (KG vs. PG) ergab keinen signifikanten Unterschied (F(1,67) = -
0,615; p = 0,541; η² = 0,01). 
Mit Blick auf die Differenz zwischen dem höchsten Cortisolspiegel nach dem TSST 
und dem niedrigsten Ausgangswert spricht man ab einem Anstieg von 1,5 nmol/l (Miller et 
al., 2013) von einem Responder. Andere Arbeitsgruppen nutzten als Cut-off eine Zunahme 
von mindestens 2,5 nmol/l (Kirschbaum et al., 1992; Wust et al., 2000). Eine Wiederholung 
der Auswertung unter dieser Bedingung ergab keine wesentlichen Unterschiede. Die unten 
aufgeführte Kreuztabelle zeigt, dass 49% Patienten und 88% der gesunden Kontrollen auf 
den TSST mit einem deutlichen Anstieg des Cortisols im Speichel reagieren. Dieser 
Unterschied erreichte auch im Chi-Quadrat-Test nach Pearson das Signifikanzniveau ( 
Tabelle 23). 
 
Tabelle 23: Anteil der Speichel-Cortisol-Responder im TSST 
 Patienten 
(N=35) 
Kontrolle 
(N=34) 
Statistische Analyse 
(Chi-Quadrat nach Pearson) 
Anstieg > 1,5 nmol/l ja nein ja nein Wert df p 
17 18 30 4 12,493 1/69 p < 0,001 
Anmerkungen: df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau 
 
 
Auch der nichtparametrische Mann-Whitney-U-Test ergab signifikante Unterschiede für den 
Anstieg, wobei auch hier die Patientengruppe einen niedrigeren Medianwert und damit einen 
deutlich geringeren Anstieg aufwies als die Kontrollgruppe ( Tabelle 24). 
 
Tabelle 24: Mann-Whitney-U-Test für den Anstieg von Cortisol im Speichel 
 Patienten (N=35) Kontrolle (N=34) Statistische Analyse 
 Medianwert Medianwert U p r 
Anstieg Cortisol 0,0 9,6 339,0 p = 0,002 0,39 
Anmerkungen: N = Anzahl, U = U-Wert, p = Signifikanzniveau, r = Korrelationskoeffizient von 
Pearson, Anstieg Cortisol = Anstieg von Cortisol in nmol/l 
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5.1.3.4 Herzfrequenz 
Die Abbildung 5 verdeutlicht den Verlauf der mittleren Herzraten mit den 
Standardabweichungen zu jedem der fünf Messzeitpunkte. Dabei zeigte sich nur zu Beginn 
der Testung ein Unterschied zwischen dem Puls der PG und KG, alle t-Tests bezüglich eines 
Unterschiedes wurden jedoch nicht signifikant (t < 1,401; df = 40,079; p > 0,169). Auch die 
mittlere Herzfrequenz lag in der PG (M±SD = 78,66±11,50) oberhalb der KG (M±SD = 
73,55±14,63), erreichte jedoch ebenso nicht das Signifikanzniveau (t = 1,477; df = 56; p = 
0,145). 
 
Abbildung 5: Herzratenreaktionen (Mittelwerte und Standardfehler) auf den Trierer Sozial 
Stress Test (TSST) bei Patienten mit Sozialer Angststörung und gesunden Kontrollen 
 
 
Im Hinblick auf den Verlauf ergab eine 2x3 – faktorielle Varianzanalyse auf dem 
Messwiederholungsfaktor Zeit (Puls nach Taktatmung bis Puls am Ende des TSST) und dem 
Zwischensubjektfaktor Gruppe (KG vs. PG) nur einen signifikanten Haupteffekt für die Zeit 
(Tabelle 25), jedoch keine signifikanten Effekte für Proband und Zeit*Proband.   
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Tabelle 25: Varianzanalyse mit Messwiederholung der Herzfrequenz 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 12,627 2,4/128,4 p < 0,001 0,192 
Haupteffekt Gruppe 0,394 1/56 p = 0,553 0,01 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit 0,496 2,4/128,4 p = 0,646 0,01 
Anmerkungen: F = F-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
5.1.4 Explorative Korrelationen  
Für eine Aussage über einen möglichen Zusammenhang zwischen psychologischen / 
störungsbezogenen Variablen und der Reaktivität der HHNA im TSST wurden für Patienten 
Korrelationen zwischen den Ergebnissen einzelner Fragebögen und der Fläche unter der 
Kurve (AUCg) sowie dem Anstieg berechnet.  
 
5.1.4.1 Area under the curve with respect to the ground 
Zunächst zeigte sich eine starke Korrelation zwischen der AUCg von Plasma- und 
Speichelcortisol (r = 0,750, p < 0,001). Es erfolgte eine Überprüfung, inwiefern die 
subjektiven und psychologischen Merkmale der Gesamtstichprobe einen Einfluss auf die 
Reaktivität im TSST nehmen. 
Probanden schätzten während des psychosozialen Stresstests mit Hilfe des 
Fragebogens PASA ihre subjektiv erlebte Belastung ein.  
 
Tabelle 26: Übersicht der Korrelationen zwischen dem Subjektiven Stressrating (Dimensionen 
des PASA) und der Reaktivität der HHNA in der Patientengruppe 
 Patienten mit einer Sozialen Angststörung 
AUCg Plasma-ACTH1 Plasma-Cortisol1 Speichel-Cortisol² 
 r p r p r p 
Erstbewertung -0,122 0,513 -0,363 0,045 -0,199 0,253 
Herausforderung -0,299 0,102 -0,386 0,032 -0,274 0,111 
Bedrohung 0,222 0,230 -0,216 0,242 -0,007 0,969 
Zweitbewertung -0,076 0,685 0,338 0,063 0,318 0,062 
Selbstkonzept 0,064 0,733 0,411 0,022 0,419 0,012 
Kontrollüberzeugung -0,171 0,356 0,060 0,747 0,006 0,973 
Stress -0,029 0,876 -0,410 0,022 -0,304 0,076 
Anmerkungen: AUCg = Fläche unter der Kurve, 
1
 mit N = 31, ² mit N = 35, r = Korrelation nach 
Pearson, p = Signifikanzniveau 
 
 
Je geringer die Fläche unter der Plasma-Cortisol-Kurve und damit die Reaktivität der HHNA 
ausfiel, desto höher waren die durch den Patienten erlebte Herausforderung im Rahmen der 
Erstbewertung und der empfundene Stress ( Tabelle 26). Eine positive Korrelation lag 
hingegen zwischen dem Selbstkonzept und der AUCg des Plasma-Cortisols vor, ein 
Zusammenhang mit der Zweitbewertung verfehlte nur knapp das Signifikanzniveau. Mit Blick 
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auf die Reaktivität des Speichelcortisols zeigte sich ausschließlich für das Selbstkonzept 
eine positive Korrelation, ein tendenziell positiver Zusammenhang mit Zweitbewertung und 
eine negative Tendenz für den empfundenen Stress.  
Für die Zunahme der Angst, die im Rahmen einer zweimaligen Erhebung durch den 
STAI-S erfolgte, ergab sich kein signifikanter Zusammenhang mit der Reaktivität der HHNA 
im Blutplasma (r (29) < 0,095, p > 0,323). Die Korrelation zwischen der Fläche unter der 
Kurve des Speichelcortisols und dem Anstieg der Zustandsangst zeigte eine tendenzielle 
Signifikanz (r (33) = -0,324, p = 0,058), wobei eine stärkere Reaktivität mit einer geringeren 
Zunahme der Furcht einherging. 
Tabelle 27 gibt eine Übersicht über die Korrelationen zwischen den psychologischen 
Merkmalen der Patienten und der im TSST gezeigten Reaktivität der HHNA in der 
Patientengruppe. 
 
Tabelle 27: Übersicht der Korrelationen zwischen den psychologischen Merkmalen und der 
Reaktivität der HHNA in der Patientengruppe 
 Patienten mit einer Sozialen Angststörung 
AUCg Plasma-ACTH1 Plasma-Cortisol1 Speichel-Cortisol² 
 r p r p r p 
SCL-90-GSI 0,319 0,080 -0,254 0,168 -0,245 0,156 
SCL-90-PST 0,248 0,178 -0,284 0,121 -0,299 0,081 
BDI-II 0,074 0,691 -0,201 0,279 -0,207 0,233 
LSAS³ 0,170 0,360 -0,311 0,089 -0,380 0,027 
Anmerkungen: AUCg = Fläche unter der Kurve, 
1
 mit N = 31, ² mit N = 35, ³ mit N – 1, r = Korrelation 
nach Pearson, p = Signifikanzniveau, GSI = Global Severity Index, PST = Positive 
Syndrome Index, BDI-II = Beck-Depression-Inventar-II, LSAS = Liebowitz Social 
Anxiety Scale 
 
 
Eine positive Korrelation zwischen der Fläche unter der Kurve des Plasma-ACTHs und dem 
Global Severity Index des SCL-90-Fragebogens zeigte eine tendenzielle Signifikanz. Ein 
negativer Zusammenhang zwischen dem Positive Syndrom Index und der AUCg des 
Speichelcortisols verfehlte ebenso knapp das Signifikanzniveau. Mit Blick auf die Liebowitz 
Social Anxiety Scale, die zur Diagnostik einer Sozialen Angststörung hinzugezogen wird, 
ergab sich eine signifikant negative Korrelation mit der Fläche unter der Kurve des 
Speichelcortisols und eine tendenzielle Signifikanz mit der AUCg des Plasma-Cortisols. Alle 
anderen Berechnungen fanden keinen Zusammenhang. 
 
5.1.4.2 Anstieg 
Zunächst zeigte sich eine starke Korrelation zwischen den Anstiegen von ACTH, Cortisol im 
Blutplasma und Cortisol im Speichel (r(30) > 0,864, p < 0,001). Eine Überprüfung, inwiefern 
der subjektiv wahrgenommene Stress während des TSST einen Einfluss auf die Reaktivität 
im TSST nimmt, ergab keine signifikanten Korrelationen. Ausschließlich ein positiver 
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Zusammenhang zwischen dem Anstieg im Speichel-Cortisol und dem Selbstkonzept 
verfehlte knapp das Signifikanzniveau (zum Vergleich siehe Tabelle A 2 in der Anlage A). 
Auch für die Zunahme der Zustandsangst, die mittels zweimaliger Erhebung durch 
den STAI gemessen wurde, konnten keine signifikanten Korrelationen mit den Anstiegen 
(r(30) > -0,241, p > 0,184) gefunden werden.  
Tabelle 28 gibt einen Überblick über die Korrelationen zwischen den psychologischen 
Merkmalen der Patienten und der im TSST gezeigten Reaktivität der HHNA in der 
Patientengruppe. 
 
Tabelle 28: Übersicht der Korrelationen zwischen den psychologischen Merkmalen und der 
Reaktivität der HHNA in der Patientengruppe 
 Patienten mit einer Sozialen Angststörung 
Anstieg Plasma-ACTH1 Plasma-Cortisol1 Speichel-Cortisol² 
 r p r p r p 
SCL-90-GSI -0,206 0,257 -0,291 0,106 -0,319 0,062 
SCL-90-PST -0,232 0,202 -0,320 0,074 -0,368 0,030 
BDI-II -0,315 0,079 -0,329 0,066 -0,362 0,033 
LSAS³ -0,381 0,031 -0,463 0,008 -0,502 0,003 
Anmerkungen: 
1
 mit N = 32, ² mit N = 35, ³ = mit N – 1, r = Korrelation nach Pearson, p = 
Signifikanzniveau, GSI = Global Severity Index, PST = Positive Syndrome Index, BDI-
II = Beck-Depression-Inventar-II, LSAS = Liebowitz Social Anxiety Scale 
 
 
Der Anstieg des Speichelcortisols zeigte mit dem Positive Syndrome Index des SCL-90, dem 
Beck-Depression-Inventar-II und der Libowitz Social Anxiety Scale eine deutlich negative 
Korrelation und für den Global Severity Index eine tendenzielle Signifikanz. Zudem waren 
höhere Werte im LSAS mit signifikant geringeren Anstiegen des Plasma-ACTHs und -
Cortisols verbunden. Eine tendenziell negative Korrelation ergab sich zwischen dem 
Gesamtscore des BDI-II und den Elevationen im Blutplasma sowie zwischen dem Plasma-
Cortisol-Anstieg und dem Positive Syndrome Index.    
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5.2 Einfluss sozialer Ausgrenzung auf die Stressreaktion 
5.2.1 Subjektive Stressreaktion unter Berücksichtigung des Cyberballspiels  
Die bereits unter 5.1.2 ausgewerteten Fragebögen werden in dem folgenden Abschnitt auf 
einen möglichen Einfluss des Cyberballspiels hin untersucht.  
 
5.2.1.1 State-Trait-Angst-Inventar (State-Version; STAI-S) 
Rückblickend konnte bereits unter 5.1.2.1 gezeigt werden, dass Patienten der Stresssituation 
mit einer höheren Zustandsangst begegneten (t(1,68) = 7,144, p < 0,001) und auch im 
Anschluss eine erhöhte Angst vorlag (t(1,68) = 3,049, p = 0,003).  
 
Abbildung 6: Vergleich der State-Angst vor und nach dem TSST unter Berücksichtigung der 
Cyberballbedingung 
 
Anmerkungen: Haupteffekt Cyberballspiel: * = p < 0,05 
 
 
Die Auswertung des STAI vor und nach dem TSST mit Beachtung der sozialen Ein- und 
Ausgrenzung zeigt in Abbildung 6 deutlich, dass die PG der Stresssituation mit einer 
höheren Zustandsangst begegnet und auch im Anschluss eine erhöhte Furcht vorliegt. 
Zusätzlich führte eine Ausgrenzung im Cyberballspiel in beiden Gruppen zu einem Anstieg 
der Angst. Die genauen Werte können der Tabelle A 3 entnommen werden.  
Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung mit den Zwischensubjektfaktoren Gruppe 
(PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus) und dem Messwiederholungsfaktor Zeit (prä vs. 
post) bestätigt dieses Bild. Sowohl die Zeit, als auch das Cyberballspiel und die 
Gruppenzugehörigkeit zeigten einzeln einen signifikanten Effekt auf die Zustandsangst. Im 
Hinblick auf Interaktionen ergaben sich deutliche Zusammenhänge für das Zusammenspiel 
von Zeit*Cyberball und Zeit*Gruppe ( Tabelle 29). Dies bedeutet, dass sich mindestens 
ERGEBNISSE 
70 
 
eine Subgruppe der Probanden im Ausmaß der Veränderungen der Zustandsangst zum 
einen bezüglich der Gruppe (KG vs. PG), zum anderen bezüglich der sozialen Erfahrung 
durch das Cyberballspiel (ein vs. aus)  zwischen den verschiedenen Messzeitpunkten von 
den anderen Subgruppen unterscheidet.  
 
Tabelle 29: Varianzanalyse der State-Angst von Patienten und Kontrollen unter Beachtung des 
Cyberballspieles vor und nach dem TSST 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 14,737 1/66 p < 0,001 0,18 
Haupteffekt Gruppe 27,748 1/66 p < 0,001 0,30 
Haupteffekt Cyberball 5,425 1/66 p = 0,023 0,08 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit 4,805 1/66 p = 0,032 0,07 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 1,435 1/66 p = 0,235 0,02 
Interaktionseffekt Zeit x Cyberball 5,055 1/66 p = 0,028 0,07 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit x Cyberball 1,458 1/66 p = 0,232 0,02 
Anmerkungen: F = F-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
Post-Hoc-Tests multivariater Varianzanalysen mit dem festen Faktor Subgruppe (Patient mit 
sozialer Eingrenzung (PGein) vs. Patienten mit sozialer Ausgrenzung (PGaus) vs. Kontrolle 
mit sozialer Eingrenzung (KGein) vs. Kontrolle mit sozialer Ausgrenzung (KGaus)) zeigten, 
dass sich PG und KG vor dem TSST stets signifikant unterscheiden (p < 0,002), innerhalb 
der Gruppen jedoch kein Unterschied vorliegt (p > 0,483). Nach dem TSST änderte sich 
dies. Nun unterschied sich im Post-Hoc-Test die KG, die eine positive soziale Erfahrung 
gemacht hat, signifikant von den PGen (p < 0,025) und annähernd signifikant von der KG mit 
negativer sozialer Erfahrung (p=0,058). 
Ein Blick auf die Zunahme der Zustandsangst zeigt einen deutlichen Anstieg der 
Zustandsangst in der KG mit einer negativen sozialen Erfahrung und lässt die Vermutung 
aufkommen, dass sich die Differenz beider STAI-Werte im Vergleich der vier Subgruppen 
unterscheiden. Ein t-Test im Vergleich der KG mit der PG ergab einen signifikant höheren 
Anstieg der STAI-Werte aufgrund des TSSTs (t(1,68) = 2,231; p = 0,029) für die KG (M(SD) 
= 7,83(11,47)) im Unterschied zur PG (M(SD) = 2,15(9,77)). Eine Varianzanalyse mit dem 
festen Faktor „Subgruppe“ (PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus) zeigte ebenfalls einen 
signifikanten Unterschied zwischen den vier Bedingungen (F(3,66) = 3,94, p = 0,012). Post-
Hoc-Tests erzielten jedoch nur für den Vergleich der KGein (M(SD) = 11,74(11,49)) mit der 
PGaus (M(SD) = 0,75(9,05)) das Signifikanzniveau (p = 0,026).  
 
5.2.1.2 Primary Appraisal Secondary Appraisal (PASA) 
Abbildung 7 zeigt die Bewertung des Ausmaßes der Bedrohung (Primary Appraisal bzw. 
Erstbewertung) und der Bewältigungsfähigkeit (Secundary Apparaisal bzw. Zweitbewertung) 
während des TSST. Es ergibt sich visuell nur für die Erstbewertung, v.a. hinsichtlich der 
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empfundenen Herausforderung, und für den wahrgenommenen Stress in der KG ein 
sichtbarer Unterschied zwischen Ein- und Ausgrenzung im Cyberballspiel.  
 
Abbildung 7: Vergleich des Primary Appraisal Secundary Appraisal (PASA) unter 
Berücksichtigung der Cyberballbedingung 
 
 
Die Kontrollgruppe mit einer negativen sozialen Erfahrung bewertet dabei den TSST im 
Vergleich zur eingegrenzten KG als deutlich stressiger und als eine größere 
Herausforderung (das Ausmaß entspricht der Bewertung durch die Patientengruppe), sodass 
auch die Erstbewertung des Stressors stärker ausfällt. In der Patientengruppe zeigen sich 
kaum Unterschiede (zum Vergleich siehe Tabelle A 4 in Anlage A – Zusätzliche Tabellen). 
Entgegen der visuellen Beschreibung kann eine mehrfaktorielle Varianzanalyse mit den 
Zwischensubjektfaktoren Gruppe (KG vs. PG) und Cyberball (ein vs. aus) diese 
Beobachtung jedoch nicht bestätigen. Hier zeigt, wie auch schon unter 5.1.2.2 beschrieben, 
nur die Gruppenzugehörigkeit einen signifikanten Effekt (F(1,66) < 6,632; p < 0,012; ηP² > 
0,09) (ausgenommen die Bewertung der „Herausforderung“ und „Kontrollüberzeugung“), 
jedoch nicht die durch das Cyberballspiel erfahrene soziale Ein- und Ausgrenzung (F(1,66) > 
2,970; p > 0,09; ηP² < 0,04). Auch Interaktionseffekte konnten für keine der Größen gefunden 
werden (F(1,66) > 1,700; p > 0,197; ηP² < 0,03). Genaue Werte können der Tabelle A 5 
entnommen werden.  
Die Wiederholung mittels einer multivariaten Varianzanalyse mit dem festen Faktor 
„Subgruppe“ (PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus) zeigte für die Dimensionen 
„Herausforderung“ (F(3,66) = 2,045, p = 0,148, η² = 0,08) und „Kontrollüberzeugung“ (F(3,66) 
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= 1,542, p = 0,212, η² = 0,07) keine signifikanten Unterschiede zwischen den vier 
verschiedenen Gruppen. Signifikant wurden nur Vergleiche der empfundenen „Bedrohung“ 
(F(3,66) = 4,828, p = 0,004, η² = 0,180), des „Selbstkonzeptes“ (F(3,66) = 6,216, p = 0,001, 
η² = 0,220), der „Erstbewertung“ (F(3,66) = 3,627, p = 0,017, η² = 0,142), der 
„Zweitbewertung“ (F(3,66) = 6,231, p = 0,001, η² = 0,221) und des empfundenen „Stresses“ 
(F(3,66) = 6,310, p = 0,001, η² = 0,223) bezüglich der vier Subgruppen. Post-Hoc-Tests 
erzielten für diese fünf Dimensionen für den Vergleich der KGein mit beiden PG das 
Signifikanzniveau (p < 0,025). Tendenziell signifikant ist der Unterschied in der 
Erstbewertung zwischen der PG und der KG mit erlebter sozialer Eingrenzung (p = 0,082) 
und die Zweitbewertung zwischen der PG und der KG mit erfahrender sozialer Ausgrenzung 
(p = 0,070).  
 
5.2.1.3 Visuelle Analogskala Stressempfinden (VAS) 
Nach dem TSST schätzten alle Probanden mit Hilfe einer visuellen Analogskala das 
Stressempfinden ein. Abbildung 8 zeigt, dass sowohl die KG als auch die PG nach sozialer 
Ausgrenzung den TSST als größere Herausforderung und Bedrohung empfanden, die 
Beeinflussbarkeit als schlechter bewerteten und verstärkten Stress erlebten. Dabei zeigte 
sich die Kontrollgruppe nach sozialer Eingrenzung am zufriedensten mit dem Ausgang der 
Situation und fühlte sich am wenigsten herausgefordert, bedroht und gestresst im Vergleich 
zu den drei anderen Gruppen. Die Ausgeschlossenen der Patientengruppe erlebten die 
größte Herausforderung, Bedrohung und den höchsten Stress (zum Vergleich siehe Tabelle 
A 6).  
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Abbildung 8: Vergleich des Stressempfindens (VAS) nach dem TSST unter Berücksichtigung 
der Cyberballbedingung 
 
Anmerkungen: Haupteffekt Cyberballspiel: * = p < 0,05, ** = p < 0,01 
 
 
Eine multivariate Varianzanalyse mit den Zwischensubjektfaktoren Gruppe (PG vs. KG) und 
Cyberball (ein vs. aus) zeigte einen signifikanten Einfluss des Cyberballspiels in einigen 
Bereichen (Abbildung 8). So empfanden alle Probanden den TSST dann als eine größere 
Herausforderung, wenn sie zuvor im Cyberballspiel Ausgrenzung erlebten. Patienten hatten 
zudem weniger das Gefühl, die Situation beeinflussen zu können. Patienten fühlten sich 
stärker bedroht und gestresst durch den TSST als die Kontrollgruppe. Zudem stieg das 
Gefühl der Bedrohung und des Stresses, wenn Probanden zuvor im Cyberballspiel 
Ausgrenzung erfuhren. Interaktionseffekte zwischen Cyberball und Gruppe ergaben sich 
nicht ( Tabelle 30).  
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Tabelle 30: Varianzanalyse der VAS von Patienten und Kontrollen unter Beachtung des 
Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Herausforderung 
Haupteffekt Gruppe 1,815 1/66 p = 0,183 0,03 
Haupteffekt Cyberball 5,672 1/66 p = 0,020 0,08 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 0,372 1/66 p = 0,544 0,01 
Zufriedenheit 
Haupteffekt Gruppe 0,264 1/66 p = 0,609 0,00 
Haupteffekt Cyberball 0,379 1/66 p = 0,540 0,01 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 2,499 1/66 p = 0,119 0,04 
Beeinflussung 
Haupteffekt Gruppe 6,145 1/66 p = 0,016 0,09 
Haupteffekt Cyberball 1,173 1/66 p = 0,283 0,02 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 0,106 1/66 p = 0,745 0,00 
Bedrohung 
Haupteffekt Gruppe 12,353 1/66 p = 0,001 0,16 
Haupteffekt Cyberball 9,585 1/66 p = 0,003 0,13 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 1,138 1/66 p = 0,290 0,02 
Selbstanspruch 
Haupteffekt Gruppe 0,054 1/66 p = 0,817 0,00 
Haupteffekt Cyberball 0,062 1/66 p = 0,805 0,00 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 1,539 1/66 p = 0,219 0,02 
Stress     
Haupteffekt Gruppe 11,214 1/66 p = 0,001 0,15 
Haupteffekt Cyberball 7,097 1/66 p = 0,010 0,10 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 0,000 1/66 p = 0,997 0,00 
Anmerkungen: F = F-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
Nach Wiederholung derselben Varianzanalyse, die als Zwischensubjektfaktor nun die 
Subgruppe erfasste (PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus), zeigte sich ein signifikanter 
Unterschied zwischen diesen in den Dimensionen „Bedrohung“ (F(3,66)  = 7,593, p < 0,001, 
η² = 0,262) und „Stress“ (F(3,66) = 6,150, p = 0,001, η² = 0,224). Entsprechend der 
optischen Auswertung ergaben Post-Hoc-Tests, dass sich die Kontrollgruppe mit positiver 
sozialer Erfahrung bezüglich der Bedrohung durch den TSST signifikant von allen anderen 
Gruppen unterscheidet (p < 0,038). 
 
5.2.1.4 Mehrdimensionaler Befindlichkeitsfragebogen (MDBF) und Differentielle 
Affekt-Skala (DAS) 
Probanden gaben vor dem Cyberballspiel, zwischen Spiel und TSST und nach der 
Stressintervention auf einer visuellen Analogskala verschiedene Emotionen an. Bezüglich 
der Auswertung der verschiedenen Dimensionen des MDBF und des DAS bilden die 
Diagramme in Abbildung 9 (S. 81) die Ergebnisse ab.   
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MDBF - Stimmung 
Hinsichtlich der Stimmung zeigte sich nach dem Computerspiel in der PG ein tendenzieller 
Anstieg, in der KG blieb sie gleich. Nach dem TSST wurde in beiden Untersuchungsgruppen 
ein Stimmungsabfall sichtbar. In der PG nahm eine soziale Ausgrenzung keinen Einfluss auf 
die Stimmungsänderung im Vergleich zu Patienten, die eine soziale Eingrenzung erfuhren 
( Abbildung 9a). Die KG begann mit einer unterschiedlichen Stimmung, die jedoch im t-
Test nicht signifikant wird (t(1,33) = 1,641, p = 0,110). Ein Ausschluss durch das 
Cyberballspiel führte bei ihr zunächst zu keiner Stimmungsänderung, jedoch zeigte sich 
direkt nach dem TSST ein deutlicher Stimmungsabfall ( Tabelle A 7).  
Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung mit den Zwischensubjektfaktoren Gruppe 
(PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus) und dem Messwiederholungsfaktor Zeit (vorher vs. 
während vs. nachher) zeigte einen signifikanten Effekt für die Zeit (F(2,65) = 26,686, p < 
0,001, η² = 0,29) und die Gruppe (F(1,66) = 31,075, p < 0,001, η² = 0,32), jedoch nur einen 
tendenziell signifikanten Effekt für das Cyberballspiel (F(1,66) = 2,895, p = 0,094, η² = 0,04) 
und keine Interaktionseffekte (F(2,65) < 1,833, p > 0,142, η² < 0,03). Alle Werte können der 
Tabelle A 8 entnommen werden.  
Nach Wiederholung derselben Varianzanalyse, die als Zwischensubjektfaktor nun die 
Subgruppe erfasst (PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus), zeigte sich ein signifikanter 
Unterschied zwischen diesen (F(3,66) = 11,575, p < 0,001, η² = 0,345). Post-Hoc-Tests 
ergaben, dass sich die bessere Laune der KG zu allen Messzeitpunkten von der PG 
signifikant unterscheidet, außer zum letzten Messzeitpunkt. Hier gleicht die getrübte 
Stimmung der Kontrollgruppe mit negativer sozialer Erfahrung sowohl der von Patienten mit 
positiver (p = 0,842) als auch negativer (p = 0,762) sozialer Erfahrung. Zudem zeigte sich ein 
tendenziell signifikanter Unterschied zwischen den beiden Cyberballbedingungen in der KG 
nach dem TSST (p = 0,084).  
 
MDBF - Ruhe 
Der MDBF erfasst unter anderem die Dimension der Ruhe. Auch hier wird deutlich sichtbar, 
dass sich die KG zu Beginn der Testung als signifikant ruhiger einschätzte als die PG (t = 
6,754, df = 55,663, p < 0,001). Kurz vor Beginn des TSST fühlten sich alle Probanden 
ruhiger als zu Beginn der Testung ( Abbildung 9b), nachher wurde der Ausgangswert 
jedoch unterschritten (Tabelle A 9). 
Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung mit den Zwischensubjektfaktoren Gruppe 
(PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus) und dem Messwiederholungsfaktor Zeit (vorher vs. 
während vs. nachher) zeigte einen signifikanten Effekt der Zeit, der Probandengruppe und 
der sozialen Erfahrung durch das Cyberballspiel auf die empfundene Ruhe. Der 
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Interaktionseffekt zwischen Gruppe und Zeit wird annähernd signifikant, alle anderen 
Interaktionen nicht (Tabelle 31). 
 
Tabelle 31: Varianzanalyse der Ruhe (MDBF-Fragebogen) von Patienten und Kontrollen vor, 
während und nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 27,576 2/65 p < 0,001 0,30 
Haupteffekt Gruppe 36,767 1/66 p < 0,001 0,36 
Haupteffekt Cyberball 5,572 1/66 p = 0,021 0,08 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit 3,275 2/65 p = 0,052 0,05 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 0,579 1/66 p = 0,449 0,01 
Interaktionseffekt Zeit x Cyberball 1,349 2/65 p = 0,263 0,02 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit x Cyberball 1,820 2/65 p = 0,174 0,03 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
Post-Hoc-Tests zeigten, wie die Varianzanalyse mit Messwiederholung, dass sich die KG zu 
allen Messzeitpunkten von der PG signifikant unterschied, außer zum letzten Messzeitpunkt. 
Hier glich die Kontrollgruppe mit negativer sozialer Erfahrung Patienten mit positiver (p = 
0,959) und negativer (p = 0,627) sozialer Erfahrung. Jedoch lag ein tendenziell signifikanter 
Unterschied innerhalb der Kontrollgruppe zwischen sozialer Aus- und Eingrenzung (p = 
0,069) vor. 
 
DAS - Freude 
Die Differentielle Affekt-Skala (DAS) erfragt vom Probanden die empfundene Freude. Die PG 
berichtete signifikant weniger Freude zu Beginn der Testung (t(1,68) = 6,036, p < 0,001) als 
die KG. Während in der PG die Freude nach dem Cyberball annähernd konstant blieb und 
nach dem TSST in gleichem Maße, unabhängig von der sozialen Erfahrung durch das 
Computerspiel, sank, zeigte die KG einen anderen Verlauf ( Abbildung 9c). Hier blieb die 
empfundene Freude in der KG nach sozialem Einschluss in etwa gleich und nahm bei 
Kontrollpersonen nach sozialer Ausgrenzung ab. Dieses Ergebnis verstärkte sich durch den 
TSST. Danach sank die Freude in der KG, die eine positive soziale Erfahrung machte, 
genauso stark ab wie in der PG. Die KG, die zuvor im Cyberball Ausschluss erfuhr, verlor am 
stärksten an Freude ( Tabelle A 10).  
Eine Varianzanalyse mit den Zwischensubjektfaktoren Cyberball und 
Probandengruppe und dem Messwiederholungsfaktor Zeit zeigte nur für die Zeit (F(2,65) = 
10,903, p < 0,001, η² = 0,14) und die Probandengruppe (F(1,66) = 31,995, p < 0,001, η² = 
0,33) einen signifikanten Effekt. Weder das Cyberballspiel (F(1,66) = 589, p = 0,445, η² = 
0,01) noch die verschiedenen Interaktionsmöglichkeiten (F(2,65) < 2,193, p > 0,121, η² < 
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0,03) nahmen einen deutlichen Einfluss auf die Freude. Alle Werte finden sich in Tabelle A 
11. 
Die Wiederholung der Varianzanalyse mit dem Zwischensubjektfaktor Subgruppe 
(PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus) ergab einen signifikanten Unterschied zwischen 
diesen (F(3,66) = 11,072, p < 0,001, η² = 0,335). Ein Post-Hoc-Test mit dem 
Zwischensubjektfaktor Subgruppe zeigte, dass sich zu den beiden Messzeitpunkten vor dem 
TSST die Probandengruppen signifikant voneinander unterschieden. Innerhalb der Gruppe 
lagen keine Differenzen vor. Nach dem TSST glich die Kontrollgruppe mit erlebter sozialer 
Ausgrenzung bezüglich erlebter Freude der Patientengruppe mit negativer (p = 0,568) und 
positiver (p = 0,512) Erfahrung. 
 
DAS - Wut 
Mit Blick auf die Wut-Dimension der DAS zeigte sich zu Beginn der Testung eine signifikant 
stärker empfundene Wut in der PG mit einer Sozialen Angststörung im Vergleich zur 
gesunden KG (t = 3,611, df = 36,02, p = 0,001). Alle Untersuchungsgruppen, außer 
Patienten, die im Cyberballspiel eingegrenzt wurden, gaben eine tendenziell ansteigende 
Wut im Verlauf der Testung an, wobei die PG mit einer negativen sozialen Erfahrung durch 
das Cyberballspiel stets Werte oberhalb der drei anderen Vergleichsgruppen aufwies. Die 
erlebte Aggression von Patienten mit einer positiven sozialen Erfahrung durch das 
Cyberballspiel sank nach der Computer-Intervention auf das Niveau der gesunden 
Kontrollgruppe. Nach dem TSST stieg sie jedoch in gleichem Maße wie das Wutempfinden 
der Kontrollgruppe, die zuvor eine negative soziale Erfahrung machte, an ( Abbildung 9d). 
Die Aggression  der Kontrollgruppe mit positiver sozialer Erfahrung nahm im Verlauf der 
Testung leicht zu, blieb jedoch sowohl zu Beginn der Testung als auch nach dem TSST 
unterhalb des Niveaus der drei anderen Vergleichsgruppen ( Tabelle A 12).  
Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung mit den Zwischensubjektfaktoren Gruppe 
(PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus) und dem Messwiederholungsfaktor Zeit (vorher vs. 
während vs. nachher) ergab einen signifikanten Effekt für die Zeit, die Probandengruppe und 
die soziale Erfahrung durch das Cyberballspiel. Interaktionseffekte wurden nicht signifikant 
(Tabelle 32).  
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Tabelle 32: Varianzanalyse der Wut (DAS-Fragebogen) von Patienten und Kontrollen vor, 
während und nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 11,681 2/65 p < 0,001 0,15 
Haupteffekt Gruppe 8,108 1/66 p = 0,006 0,11 
Haupteffekt Cyberball 4,554 1/66 p = 0,037 0,07 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit 0,220 2/65 p = 0,757 0,00 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 0,790 1/66 p = 0,377 0,01 
Interaktionseffekt Zeit x Cyberball 1,950 2/65 p = 0,146 0,03 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit x Cyberball 1,781 2/65 p = 0,172 0,03 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
Eine multivariate Varianzanalyse mit dem Zwischensubjektfaktor Subgruppe zeigte, dass 
sich die vier Probandengruppen sowohl vor dem TSST (F(3,66) = 4,41; p = 0,007, η² = 
0,167) als auch zwischen Cyberball und TSST (F(3,66) = 4,994; p = 0,004, η² = 0,185) 
signifikant unterschieden, nach dem TSST jedoch nur annähernd signifikant (F(3,66) = 
2,285, p = 0,084, η² = 0,094). Post-Hoc-Tests verdeutlichten zusätzlich, dass sich die Wut 
der Patienten nach sozialer Ausgrenzung durch das Cyberballspiel (Messzeitpunkt = 
während) signifikant von allen anderen drei Subgruppen (mit jeweils p < 0,03) unterschied. 
 
DAS - Angst 
Ein wichtiges Diagnosekriterium der Sozialen Angststörung stellt die unangemessene Furcht 
in Situationen der sozialen Bewertung dar. Auch der DAS erfasst die empfundene Angst. 
Das Diagramm zeigte hinsichtlich dieses Diagnosekriteriums zu allen Zeitpunkten einen 
eindeutigen Unterschied zwischen Patienten- und Kontrollgruppe (zu allen Zeitpunkten: 
F(1,68) > 5,156, p < 0,001). In der KG hatte das Cyberballspiel keinen Einfluss auf den 
leichten Anstieg der empfundenen Angst nach dem TSST. In der PG hingegen zeigte sich 
zunächst, unabhängig vom Computerspiel, ein Abfall der Furcht bis zur Durchführung des 
TSST ( Abbildung 9e). Patienten mit einer positiven sozialen Erfahrung berichteten nur 
eine geringe Zunahme der Angst nach dem TSST, wohingegen in der PG mit negativer 
sozialer Erfahrung ein deutlicher Anstieg zu erkennen war ( Tabelle A 13). 
Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung mit den Zwischensubjektfaktoren Gruppe 
(PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus) und dem Messwiederholungsfaktor Zeit (vorher vs. 
während vs. nachher) ergab einen signifikanten Effekt für die Zeit (F(2,65) = 3,992, p = 
0,021, η² = 0,06) und die Probandengruppe (F(1,66) = 44,443, p < 0,001, η² = 0,40), jedoch 
weder einen Effekt des Cyberballspiels (F(1,66) = 0,127, p = 0,723, η² = 0,00) noch 
Interaktionseffekte (F(2,65) < 1,963, p > 0,145, η² < 0,03). Genaue Werte können der Tabelle 
A 14 entnommen werden.  
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Nach Wiederholung derselben Varianzanalyse, die als Zwischensubjektfaktor die Subgruppe 
erfasste (PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus), zeigte sich ein signifikanter Unterschied 
zwischen den Subgruppen (F(3/66) = 3,992, p < 0,001, η² = 0,404), ein deutlicher 
Unterschied über die Zeit (F(2,65) = 3,992, p = 0,025, η² = 0,057) und ein tendenziell 
signifikanter Interaktionseffekt zwischen Zeit*Subgruppe (F(6,132) = 1,978, p = 0,082, η² = 
0,082). 
 
Ausgrenzung 
Das Cyberballspiel soll durch Ausschluss von einem virtuellen Ballspiel das Gefühl der 
Ausgrenzung induzieren, die ein Item der visuellen Analogskala maß. Diesbezüglich 
unterschied sich zu Beginn die KG von der PG nur tendenziell (t(55,936) = 1,765, p = 0,081), 
nach dem Cyberballspiel (t(60,788) = 2,421, p = 0,019) und nach dem TSST (t(51,186) = 
2,641, p = 0,011) jedoch eindeutig signifikant. Die PG, die eine cyberballinduzierte 
Ausgrenzung erfuhr, berichtete einen deutlichen Anstieg dieses Gefühls, dass jedoch nach 
dem TSST wieder sank und das Niveau der anderen Subgruppen erreichte. Die PG, die in 
das Cyberballspiel mit einbezogen wurde, berichtete nach dem TSST von einem deutlichen 
Anstieg des Gefühls der Ausgrenzung (Abbildung 9f). Die KG, die eine Ausgrenzung 
erfuhr, zeigte wie die PG einen Anstieg nach dem Cyberballspiel, jedoch stieg es nach dem 
TSST nicht weiter an, sondern blieb konstant. Die KG, die ins Spiel mit einbezogen wurde, 
fühlte sich nach dem TSST weniger stark ausgegrenzt als nach dem Cyberballspiel ( 
Tabelle A 15).  
Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung mit den Zwischensubjektfaktoren Gruppe 
(PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus) und dem Messwiederholungsfaktor Zeit (vorher vs. 
während vs. nachher) ergab einen signifikanten Effekt für die Zeit und die Probandengruppe, 
jedoch keinen deutlichen Effekt des Cyberballspiels. Jedoch erreichte der Interaktionseffekt 
Zeit*Gruppe*Cyberball das Signifikanzniveau, Zeit*Cyberball tendenziell (Tabelle 33). 
 
Tabelle 33: Varianzanalyse der Ausgrenzung (VAS) von Patienten und Kontrollen vor, während 
und nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 5,115 2/65 p = 0,009 0,14 
Haupteffekt Gruppe 8,480 1/66 p = 0,005 0,11 
Haupteffekt Cyberball 1,784 1/66 p = 0,186 0,03 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit 1,031 2/65 p = 0,362 0,03 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 0,724 1/66 p = 0,398 0,01 
Interaktionseffekt Zeit x Cyberball 3,080 2/65 p = 0,053 0,09 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit x Cyberball 4,346 2/65 p = 0,017 0,12 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
ERGEBNISSE 
80 
 
Nach Wiederholung derselben Varianzanalyse, die als Zwischensubjektfaktor die 
Subgruppen erfasste (PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus), zeigte sich ein signifikanter 
Unterschied zwischen den Subgruppen (F(3,66) = 3,828, p = 0,014, η² = 0,148), über die Zeit 
(F(2,65) = 5,115, p = 0,009, η² = 0,136) und für den Interaktionseffekt zwischen 
Zeit*Subgruppe (F(6,130) = 2,792, p = 0,014, η² = 0,114). Beide Varianzanalysen lassen 
daher den Schluss zu, dass sich mindestens eine Gruppe der Probanden im Ausmaß der 
Veränderung der empfunden Ausgrenzung zwischen den drei verschiedenen 
Messzeitpunkten von den anderen Gruppen unterschied. Post-Hoc-Tests ergaben im 
Vergleich der Subgruppen zu den drei verschiedenen Messzeitpunkten in multivariaten 
Varianzanalysen mit dem festen Faktor „Subgruppe“ keine signifikanten Unterschiede der 
vier Vergleichsgruppen zu Beginn der Testung und nach dem TSST. Zwischen Durchführung 
des Cyberballspieles und Beginn des Stresstests unterschied sich jedoch die PG mit 
erfahrener sozialer Ausgrenzung signifikant von allen anderen Subgruppen (p = 0,048 im 
Vergleich zu Patienten nach sozialer Eingrenzung und p < 0,026 gegenüber den 
Kontrollgruppen). 
 
  
ERGEBNISSE 
81 
 
a) Stimmung      b) Ruhe 
c) Freude      d) Wut 
e) Angst      f) Ausgrenzung  
 
 
 
 
Anmerkungen: Haupteffekt Cyberballspiel: * = p < 0,05 
Abbildung 9: Veränderungen verschiedener Gefühle (MDBF & DAS) im Verlauf der Testung unter 
Berücksichtigung der Cyberballbedingung 
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5.2.2 Physiologische Stressreaktion unter Berücksichtigung des 
Cyberballspiels 
5.2.2.1 Plasma-ACTH 
Die visuelle Inspektion der Abbildung 10 zeigt, dass der TSST in der Kontrollgruppe einen 
deutlich größeren Anstieg erzeugte im Vergleich zur Patientengruppe. Die Kurve für das 
ACTH stieg nach sozialer Ausgrenzung stärker an, fiel jedoch ab t=+35 min, ähnlich wie die 
Kurve der Probanden mit einer positiven sozialen Erfahrung, ab. Dabei erfuhr die sozial 
ausgegrenzte KG den steilsten Anstieg, wohingegen die PG mit einer positiven sozialen 
Erfahrung im Mittel einen kontinuierlichen Abfall über die Zeit aufwies. Sowohl zu Beginn der 
Testung als auch am Ende ergaben sich keine signifikanten Unterschiede der ACTH-Spiegel 
im Blut (alle Werte finden sich in der Tabelle A 16).  
 
Abbildung 10: Plasma-ACTH-Reaktivität (Mittelwerte und Standardfehler) auf den Trierer Sozial 
Stress Test (TSST) in Abhängigkeit der Cyberball-Bedingung 
 
Anmerkungen: Haupteffekt Subgruppe: * = p < 0,05 
 
 
Eine multivariate Varianzanalyse aller Messzeitpunkte mit dem Zwischensubjektfaktor 
Subgruppe (PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus) erreichte ausschließlich für den 
Zeitpunkt t=+16min (Messung direkt nach dem TSST) das Signifikanzniveau für einen 
Unterschied zwischen den Gruppen (F(3,59) = 3,228; p = 0,029; ηP² = 0,141), wobei nur der 
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Post-Hoc-Test für den Vergleich von Patienten mit positiven und Kontrollen mit negativen 
sozialen Erfahrungen signifikant wurde (p = 0,037). 
Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung auf dem Faktor Zeit (t=-15 min bis 
t=+120 min), den Zwischensubjektfaktoren Gruppe (PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus) 
und der Baseline (t = -15 Minuten) als Kovariate ergab einen signifikanten Haupteffekt für die 
Baseline, das Cyberballspiel, die Interaktionen der Zeit mit der Gruppe, sowie dem 
Cyberballspiel und der Baseline. Probanden, die eine soziale Ausgrenzung im Cyberballspiel 
erfuhren, zeigten eine deutlich stärkere ACTH-Antwort auf den TSST ( Tabelle 34).  
 
Tabelle 34: Varianzanalyse mit Messwiederholung der ACTH-Konzentration im Blut unter 
Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 0,802 1,6/92,7 p = 0,615 0,01 
Haupteffekt Gruppe 2,674 1/58 p = 0,107 0,04 
Haupteffekt Cyberball 7,701 1/58 p = 0,007 0,12 
Baseline 200,797 1/58 p < 0,001 0,78 
Interaktionseffekt Zeit x Gruppe 6,357 1,6/92,7 p = 0,005 0,10 
Interaktionseffekt Zeit x Cyberball 4,593 1,6/92,7 p = 0,019 0,07 
Interaktionseffekt Zeit x Baseline 5,24 1,6/92,7 p = 0,011 0,08 
Interaktionseffekt Proband x Cyberball 0,000 1/58 p = 0,997 0,00 
Interaktionseffekt Zeit x Gruppe x Cyberball 1,084 1,6/92,7 p = 0,330 0,02 
Anmerkungen: F = F-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
Mit Blick auf die AUCg zeigten sowohl Patienten als auch Kontrollen nach sozialer 
Ausgrenzung eine größere Fläche unter der Kurve als die eingegrenzten Probanden, wobei 
der Flächeninhalt der KG deutlich oberhalb der PG lag ( Tabelle 35).  
 
Tabelle 35: Fläche unter der Kurve der ACTH-Konzentration im Blut unter Berücksichtigung der 
Cyberball-Bedingung 
 Eingrenzung Ausgrenzung 
 M SD M SD 
Patientengruppe 549,5 128,9 676,1 432,6 
Kontrollgruppe 700,2 288,7 742,1 368,4 
Anmerkungen: M = Mittelwert, SD = Standardabweichung 
 
 
Eine univariate Varianzanalyse mit den festen Faktoren Gruppe (KG vs. PG) und Cyberball 
(ein vs. aus) zeigte jedoch weder einen signifikanten Unterschied für die Gruppe (F(1,59) = 
1,723; p = 0,194; ηP² = 0,028) noch für das Cyberball (F(1,59) = 1,041; p = 0,312; ηP² = 
0,017). Auch die Interaktion Gruppe*Cyberball erreichte nicht das Signifikanzniveau (F(1,59) 
= 0,264; p = 0,610; ηP² = 0,004).  
Eine Kreuztabelle, die das Vorhandensein eines Anstieges im ACTH zwischen den 
vier Subgruppen verglich ( Tabelle 36), erreichte das Signifikanzniveau bezüglich der 
Responderrate mit einer Zunahme von mindestens 1,1 pmol/l (Singh, et al., 1999).  
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Tabelle 36: Anteil der ACTH-Responder im TSST unter Berücksichtigung der Cyberball-
Bedingung 
  
Patienten  
 
Kontrolle  
Statistische Analyse 
(Chi-Quadrat nach 
Pearson) Ein 
(N = 15) 
Aus 
(N = 17) 
Ein 
(N = 16) 
Aus 
(N = 18) Wert df p 
Anstieg > 1,1 pmol/l 2 7 9 13 12,20 3/66 p = 0,007 
Anstieg < 1,1 pmol/l 13 10 7 5 
Anmerkungen: Ein = Eingrenzung, Aus = Ausgrenzung, N = Anzahl, df = Freiheitsgrade, p = 
Signifikanzniveau 
 
 
Der nichtparametrische Kruskall-Wallis-Test überprüfte einen möglichen Unterschied im 
Ausmaß des Anstieges zwischen den vier Subgruppen auf statistische Signifikanz. 
 
Tabelle 37: Medianwerte und Kruskall-Wallis-Test für den Anstieg von ACTH unter 
Berücksichtigung der Cyberball-Bedingung 
  
Patienten  
 
Kontrolle  
 
Statistische Analyse 
(Kruskall-Wallis-Test) Ein 
(N = 15) 
Aus 
(N = 17) 
Ein 
(N = 16) 
Aus 
(N = 18) X² df p 
Anstieg ACTH 0,00 0,50 1,45 2,25 11,465 3/66 p = 0,009 
Anmerkungen: N = Anzahl, Ein = Eingrenzung, Aus = Ausgrenzung, X² = Chi-Quadrat, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau 
 
 
Es ergab sich ein deutlicher Unterschied zwischen den vier Gruppen ( Tabelle 37). Post-
Hoc-Tests bezüglich des Anstiegs wurden für den Vergleich von Patienten nach positiver 
sozialer Erfahrung mit Kontrollen nach Ausgrenzung signifikant (p = 0,007) und für die 
Gegenüberstellung von Patienten und Kontrollen, die eine positive sozialer Erfahrung 
machten, tendenziell signifikant (p = 0,078).  
 
5.2.2.2 Plasma-Cortisol 
Auch die Kurve des Plasma-Cortisols verläuft für alle Probanden, die im Cyberballspiel eine 
Eingrenzung erfuhren, tendenziell abfallend, wohingegen alle Probanden mit einer negativen 
sozialen Erfahrung einen deutlichen Anstieg zeigen ( Abbildung 11). Auffällig ist auch die 
große Diskrepanz zwischen der eingegrenzten und der ausgeschlossenen Gruppe bezüglich 
der beiden basalen Werte vor dem sozialen Stressor ( Tabelle A 17).  
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Abbildung 11: Plasma-Cortisol-Reaktivität (Mittelwerte und Standardfehler) auf den Trierer 
Sozial Stress Test (TSST) in Abhängigkeit der Cyberball-Bedingung 
 
Anmerkungen: Haupteffekt Subgruppe: * = p < 0,05, ** = p < 0,01 
 
 
Eine multivariate Varianzanalyse mit dem festen Faktor Cyberball (ein vs. aus) ergab für das 
Plasma-Cortisol zum Zeitpunkt t = -15 min (F(1,61) = 10,422, p = 0,002, ηP² = 0,146) und t = 
-1 min (F(1,61) = 8,715, p = 0,004, ηP²=0,125) signifikante Unterschiede. Ab dem Zeitpunkt 
von zehn Minuten nach Abschluss des TSST verlaufen die Graphen der zwei 
Patientengruppen nah beieinander, gleiches trifft für die Kontrollgruppe zu.  
Eine multivariate Varianzanalyse aller Messzeitpunkte mit dem Zwischensubjektfaktor 
Subgruppe (Patient mit positiver sozialer Erfahrung vs. Patient mit negativer sozialer 
Erfahrung vs. Kontrolle mit positiver sozialer Erfahrung vs. Kontrolle mit negativer sozialer 
Erfahrung) ergab für alle Zeitpunkte, ausgenommen der letzten zwei (t=+90min und t=+120),  
signifikante Unterschied zwischen den Subgruppen (alle F(3,59) > 3,284; p < 0,027; ηP² > 
0,143), wobei Post-Hoc-Tests für die Zeitpunkte t = +16 min, t = +35 min, t = +45 min und t = 
+75 min  generell für den Vergleich ausgegrenzter Patienten mit eingeschlossenen 
Gesunden das Signifikanzniveau erreichten (alle p < 0,048). Tendenziell signifikant wurde 
zudem der Vergleich ausgegrenzter Patienten mit Kontrollen zum Zeitpunkt t=+35 min (p = 
0,059). 
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Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung auf dem Faktor Zeit (t= -15 min bis t = +120 
min), den Zwischensubjektfaktoren Gruppe (PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus) und der 
Baseline zum Zeitpunkt t = -15 Minuten als Kovariate ergab einen signifikanten Haupteffekt 
für die Zeit, für die Gruppe und den Cortisolspiegel der ersten Messung, jedoch keinen Effekt 
für das Cyberballspiel. Der Haupteffekt wurde moduliert durch signifikante Interaktionen von 
Zeit*Gruppe und Zeit*Baseline. Alle anderen Interaktionen verfehlten das Signifikanzniveau 
( Tabelle 38).  
 
Tabelle 38: Varianzanalyse mit Messwiederholung der Cortisol-Konzentration im Blut unter 
Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 14,238 1,8/105,4 p < 0,001 0,20 
Haupteffekt Gruppe 13,893 1/58 p < 0,001 0,19 
Haupteffekt Cyberball 1,224 1/58 p = 0,273 0,02 
Baseline 76,287 1/58 p < 0,001 0,57 
Interaktionseffekt Zeit x Gruppe 9,353 1,8/105,4 p < 0,001 0,14 
Interaktionseffekt Zeit x Cyberball 1,031 1,8/105,4 p = 0,355 0,02 
Interaktionseffekt Zeit x Baseline 38,731 1,8/105,4 p < 0,001 0,40 
Interaktionseffekt Proband x Cyberball 0,055 1/58 p = 0,816 0,00 
Interaktionseffekt Zeit x Gruppe x Cyberball 0,289 1,8/105,4 p = 0,729 0,01 
Anmerkungen: F = F-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
Mit Blick auf die Fläche unter der Plasma-Cortisol-Kurve (AUCg) zeigte sich ein konträres 
Bild zur Auswertung der Plasma-ACTH-Kurve. Sowohl Patienten als auch Kontrollen wiesen 
nach sozialer Ausgrenzung eine kleinere Fläche unter der Kurve auf als die eingegrenzten 
Probanden, wobei die Größe der Flächen der KG deutlich über den Flächen der PG lag 
(Tabelle 39).  
 
Tabelle 39: Fläche unter der Kurve der Cortisol-Konzentration im Blut unter Berücksichtigung 
der Cyberball-Bedingung 
 Eingrenzung Ausgrenzung 
 M SD M SD 
Patientengruppe 31491 9657 26626 12363 
Kontrollgruppe 41236 16794 35355 12507 
Anmerkungen: M = Mittelwert, SD = Standardabweichung 
 
 
Eine univariate Varianzanalyse mit den festen Faktoren Gruppe (KG vs. PG) und Cyberball 
ergab jedoch nur für die Gruppe (F(1,59) = 7,786; p = 0,007; ηP² = 0,12) einen signifikanten 
Unterschied. Sowohl das Cyberballspiel (F(1,59) = 2,634; p = 0,110; ηP² = 0,04) als auch die 
Interaktion Gruppe*Cyberball (F(1,59) = 0,024; p = 0,878; ηP² = 0,00) erreichten keine 
Signifikanz. Post-Hoc-Tests von einer univariaten Varianzanalyse mit dem 
Zwischensubjektfaktor Subgruppe (PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus) ergaben nur für 
den paarweisen Vergleich von Patienten nach sozialer Ausgrenzung mit Kontrollen nach 
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Eingrenzung einen signifikanten Unterschied (p = 0,026). Alle anderen Gegenüberstellungen 
blieben ohne Signifikanz (alle p > 0,246). 
Eine Kreuztabelle, die das Vorhandensein eines Anstieges über 27,6 nmol/l 
(Schommer et al., 2003) im Plasma-Cortisol vergleicht, zeigt im Chi-Quadrat-Test nach 
Pearson einen signifikanten Unterschied zwischen den vier Subgruppen bezüglich der 
Responderrate. Am häufigsten wies die ausgegrenzte Kontrollgruppe mit 83% einen 
deutlichen Anstieg im Blutcortisol auf, eingeschlossene gesunde Probanden nur in 63% der 
Fälle. Bei der Patientengruppe überwog die Anzahl der Nonresponder mit 53% für die sozial 
Ausgegrenzten und 67% für diejenigen, die im Cyberballspiel regelmäßig den Ball erhielten 
( Tabelle 40).  
 
Tabelle 40: Anteil der Cortisol-Responder im TSST unter Berücksichtigung der Cyberball-
Bedingung 
  
Patienten  
 
Kontrolle  
Statistische Analyse 
(Chi-Quadrat nach 
Pearson) Ein 
(N = 15) 
Aus 
(N = 17) 
Ein 
(N = 16) 
Aus 
(N = 18) Wert df p 
Anstieg>27,6 nmol/l 5 8 10 15 9,427 3/66 p = 0,024 
Anstieg<27,6 nmol/l 10 9 6 3 
Anmerkungen: Ein = Eingrenzung, Aus = Ausgrenzung, N = Anzahl, df = Freiheitsgrade, p = 
Signifikanzniveau 
 
 
Abbildung 11 verdeutlicht zudem, dass alle Probanden, die eine soziale Ausgrenzung 
erfuhren, einen deutlichen Anstieg durch den TSST im Plasma-Cortisol zeigten, was für alle 
Probanden mit einer positiven sozialen Erfahrung nicht zutraf. Der nichtparametrische 
Kruskall-Wallis-Test ergab für den Anstieg signifikante Unterschiede, wobei Patienten mit 
einer positiven sozialen Erfahrung den niedrigsten, die Kontrollgruppe nach 
cyberballinduzierter Ausgrenzung den höchsten Medianwert aufwiesen ( Tabelle 41).  
 
Tabelle 41: Medianwerte und Kruskall-Wallis-Test für den Anstieg von Cortisol im Blutplasma 
unter Berücksichtigung der Cyberball-Bedingung 
  
Patienten  
 
Kontrolle  
 
Statistische Analyse 
(Kruskall-Wallis-Test) Ein 
(N = 15) 
Aus 
(N = 17) 
Ein 
(N = 16) 
Aus 
(N = 18) X² df p 
Anstieg Cortisol 0,00 6,00 72,00 139,5 13,228 3/66 p = 0,004 
Anmerkungen: N = Anzahl, Ein = Eingrenzung, Aus = Ausgrenzung, X² = Chi-Quadrat, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau 
 
 
Post-Hoc-Tests bezüglich des Anstiegs wurden für die Gegenüberstellung von Patienten und 
Kontrollen, die eine positive sozialer Erfahrung machten, tendenziell (p = 0,078) und für den 
Vergleich von Patienten nach positiver sozialer Erfahrung mit Kontrollen nach Ausgrenzung 
eindeutig signifikant (p = 0,007).  
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5.2.2.3 Speichelcortisol 
Die visuelle Inspektion des Verlaufs der Speichelcortisolwerte ( Abbildung 12) zeigt 
zunächst, dass eingegrenzte und ausgeschlossene Probanden auf einem unterschiedlichen 
Niveau begannen. Der Graph von Patienten mit einer positiven sozialen Erfahrung fiel 
tendenziell ab. Alle Probanden, die im Cyberballspiel eine soziale Ausgrenzung erfuhren, 
wiesen einen deutlichen Anstieg, der zwischen 25 und 35 Minuten nach Beginn des TSST 
sein Maximum erreichte, auf. Auch die Kontrollgruppe mit einer positiven sozialen Erfahrung 
reagierte mit einer deutlichen Zunahme an Speichelcortisol, die aufgrund der erhöhten 
Basalwerte jedoch nicht so stark ausfiel. Patienten mit einer negativen sozialen Erfahrung 
und Kontrollen mit positiver Erfahrung zeigten ab dem Ende des TSST einen nahezu 
identischen Verlauf. Zwei Stunden nach dem TSST haben alle Probanden dasselbe Niveau 
erreicht. Alle Werte können der Tabelle A 18 entnommen werden.  
 
Abbildung 12: Speichelcortisol-Reaktivität (Mittelwerte und Standardfehler) auf den Trierer 
Sozial Stress Test (TSST) in Abhängigkeit der Cyberball-Bedingung 
 
Anmerkungen: Haupteffekt Subgruppe: * = p < 0,05 
 
 
Eine multivariate Varianzanalyse aller Messzeitpunkte mit dem Zwischensubjektfaktor 
Subgruppe (PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus) ergab für nur für den ersten Zeitpunkt (t 
= -15 min) einen signifikanten Unterschied  zwischen den Subgruppen (F(3,65) = 2,884; p = 
0,044; ηP²=0,116), wobei kein Post-Hoc-Test das Signifikanzniveau erreichte.  
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Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung auf dem Faktor Zeit (t= -15 min bis t = +120 
min), mit den Zwischensubjektfaktoren Gruppe (PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. aus) und 
der Baseline zum Zeitpunkt t = -15 Minuten als Kovariate ergab einen signifikanten 
Haupteffekt für die Zeit und den Cortisolspiegel der ersten Messung, jedoch nur einen 
tendenziell signifikanten Effekt für das Cyberballspiel ( Tabelle 42). Die Gruppe zeigte, wie 
bereits unter 5.1.3.3 beschrieben, keinen Einfluss. Der Haupteffekt wurde moduliert durch 
eine signifikante Interaktion von Zeit*Baseline. Alle weiteren Haupteffekte und Interaktionen 
erreichten keine Signifikanz.  
 
Tabelle 42: Varianzanalyse mit Messwiederholung der Cortisol-Konzentration im Speichel unter 
Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 5,822 2,1/131,2 p = 0,004 0,08 
Haupteffekt Gruppe 0,887 1/64 p = 0,350 0,01 
Haupteffekt Cyberball 3,469 1/64 p = 0,067 0,05 
Baseline 49,987 1/64 p < 0,001 0,44 
Interaktionseffekt Zeit x Gruppe 1,044 2,1/131,2 p = 0,356 0,02 
Interaktionseffekt Zeit x Cyberball 1,566 2,1/131,2 p = 0,212 0,02 
Interaktionseffekt Zeit x Baseline 15,121 2,1/131,2 p < 0,001 0,19 
Interaktionseffekt Proband x Cyberball 0,109 1/64 p = 0,743 0,00 
Interaktionseffekt Zeit x Gruppe x Cyberball 0,952 2,1/131,2 p = 0,390 0,02 
Anmerkungen: F = F-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
 
Die Berechnung der Fläche unter der Speichelcortisol-Kurve (AUCg) zeigt, dass in der 
Patientengruppe eine Ausgrenzung einen Abfall des insgesamt sekretierten Speichelcortisols 
im Vergleich zur eingeschlossenen PG bedingte. In der KG hingegen führte ein Ausschluss 
aus dem Cyberballspiel zu einem Anstieg im Vergleich zu den eingegrenzten gesunden 
Probanden ( Tabelle 43).  
 
Tabelle 43: Fläche unter der Kurve der Cortisol-Konzentration im Blut unter Berücksichtigung 
der Cyberball-Bedingung 
 Eingrenzung Ausgrenzung 
 M SD M SD 
Patientengruppe 1958,3 1128,6 1652,9 1265,1 
Kontrollgruppe 1895,6 1161,9 2017,7 999,1 
Anmerkungen: M = Mittelwert, SD = Standardabweichung 
 
 
Eine univariate Varianzanalyse mit den festen Faktoren Gruppe (KG vs. PG) und Cyberball 
(ein vs. aus) ergab weder einen signifikanten Unterschied für die Gruppe (F(1,65) = 0,299; p 
= 0,587; ηP² = 0,01), noch für das Cyberballspiel (F(1,65) = 0,110; p = 0,741; ηP² = 0,02) und 
die Interaktion Gruppe*Cyberball (F(1,65) = 0,598; p = 0,442; ηP² = 0,01).  
Eine Kreuztabelle, die das Vorhandensein eines Anstieges über 1,5 nmol/l (Miller, et 
al., 2013) im Speichelcortisol verglich, zeigte im Chi-Quadrat-Test nach Pearson einen 
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signifikanten Unterschied zwischen den vier Subgruppen bezüglich der Responderrate ( 
Tabelle 44). Am häufigsten wies die ausgegrenzte Kontrollgruppe mit 94% einen deutlichen 
Anstieg im Speichelcortisol auf, eingeschlossene gesunde Probanden nur in 81% der Fälle. 
Bei der Patientengruppe überwog die Anzahl der Nonresponder mit 58% für die sozial 
ausgegrenzten gegenüber 63% für diejenigen, die im Cyberballspiel regelmäßig den Ball 
erhielten.  
 
Tabelle 44: Anteil der Cortisol-Responder im TSST unter Berücksichtigung der Cyberball-
Bedingung 
  
Patienten  
 
Kontrolle  
Statistische Analyse 
(Chi-Quadrat nach 
Pearson) Ein 
(N = 16) 
Aus 
(N = 19) 
Ein 
(N = 16) 
Aus 
(N = 18) Wert df p 
Anstieg > 1,5 nmol/l 6 8 13 17 14,84 3/69 p = 0,002 
Anstieg < 1,5 nmol/l 10 11 3 1 
Anmerkungen: Ein = Eingrenzung, Aus = Ausgrenzung, N = Anzahl, df = Freiheitsgrade, p = 
Signifikanzniveau 
 
 
Abbildung 12 zeigt, dass alle Probanden, die eine soziale Ausgrenzung erfuhren, einen 
deutlichen Anstieg durch den TSST im Plasma-Cortisol aufwiesen, die Patientengruppe mit 
einer positiven sozialen Erfahrung hingegen einen kontinuierlichen Abfall. Der 
nichtparametrische Kruskall-Wallis-Test ergab für den Anstieg signifikante Unterschiede 
zwischen den vier Subgruppen, wobei Patienten mit einer positiven sozialen Erfahrung den 
niedrigsten, die Kontrollgruppe nach cyberballinduzierter Ausgrenzung den höchsten 
Medianwert aufwiesen (Tabelle 45). 
 
Tabelle 45: Medianwerte und Kruskall-Wallis-Test für den Anstieg von Cortisol im Speichel 
unter Berücksichtigung der Cyberball-Bedingung 
  
Patienten  
 
Kontrolle  
 
Statistische Analyse 
(Kruskall-Wallis-Test) Ein 
(N = 15) 
Aus 
(N = 17) 
Ein 
(N = 16) 
Aus 
(N = 18) X² df p 
Anstieg Cortisol 0,00 1,80 5,90 12,35 14,313 3/69 p = 0,003 
Anmerkungen: N = Anzahl, Ein = Eingrenzung, Aus = Ausgrenzung, X² = Chi-Quadrat, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau 
 
 
Post-Hoc-Tests bezüglich des Anstieges erreichten für den Vergleich ausgegrenzter 
Patienten mit Kontrollen tendenziell (p = 0,071) und für die Gegenüberstellung von Patienten 
nach positiver sozialer Erfahrung mit Kontrollen nach Ausgrenzung (p = 0,001) das 
Signifikanzniveau.  
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5.2.2.4 Herzfrequenz 
Die visuelle Inspektion des Verlaufs der Pulswerte ( Abbildung 13) zeigt zunächst für 
ausgegrenzte Patienten einen deutlichen Anstieg der Herzfrequenz zwischen Taktatmung 
und Beginn TSST. Zu Beginn des Stresstests wiesen alle ausgegrenzten Probanden einen 
höheren Puls auf als Eingeschlossene. Im Verlauf des TSST fielen die Pulswerte 
größtenteils wieder ab. Nur die Patientengruppe, die zuvor im Cyberballspiel ausgeschlossen 
wurde, zeigte einen deutlichen Anstieg auf. Am Ende der Testung nehmen die Pulswerte der 
Ausgegrenzten und der Eingeschlossenen in gleichem Maße ab, unabhängig von dem 
Vorhandensein einer sozialen Angststörung (siehe auch Tabelle A 19).  
 
Abbildung 13: Herzratenreaktion (Mittelwerte und Standardfehler) auf den Trierer Sozial Stress 
Test (TSST) in Abhängigkeit der Cyberball-Bedingung 
 
Anmerkungen: Haupteffekt Subgruppe: * = p < 0,05 
 
 
Eine multivariate Varianzanalyse aller Messzeitpunkte mit dem Zwischensubjektfaktor 
Subgruppe (PGein vs. PGaus vs. KGein vs. KGaus) ergab nur für die Herzfrequenz zu 
Beginn des TSST einen signifikanten Unterschied  zwischen den Subgruppen (F(3,51) = 
3,750; p = 0,016; ηP² = 0,181), wobei hier im Post-Hoc-Test nur der Vergleich der 
ausgegrenzten Patienten mit der eingeschlossenen Kontrolle signifikant wurde (p = 0,037). 
Der Unterschied zwischen den eingeschlossenen und ausgegrenzten Patienten erreichte 
zudem tendenziell das Signifikanzniveau (p = 0,066).  
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Eine Varianzanalyse mit Messwiederholung auf dem Faktor Zeit (Puls nach Taktatmung bis 
Puls am Ende), den Zwischensubjektfaktoren Gruppe (PG vs. KG) und Cyberball (ein vs. 
aus) und der Baseline als Kovariate (Zeitpunkt der Taktatmung) ergab einen signifikanten 
Haupteffekt für die Zeit und die Kovariate sowie für die Interaktion der beiden (Zeit x 
Baseline), alle weiteren Effekte und Interaktionen erreichten das Signifikanzniveau nicht ( 
Tabelle 46).  
 
Tabelle 46: Varianzanalyse mit Messwiederholung der Herzfrequenz unter Berücksichtigung 
des Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 23,363 2,3/113,6 p < 0,001 0,32 
Haupteffekt Gruppe 0,020 1/50 p = 0,889 0,00 
Haupteffekt Cyberball 1,913 1/50 p = 0,173 0,04 
Baseline 14,768 1/50 p < 0,001 0,23 
Interaktionseffekt Zeit x Gruppe 0,419 2,3/113,6 p = 0,684 0,01 
Interaktionseffekt Zeit x Cyberball 1,316 2,3/113,6 p = 0,273 0,03 
Interaktionseffekt Zeit x Baseline 21,260 2,3/113,6 p < 0,001 0,30 
Interaktionseffekt Proband x Cyberball 0,091 1/50 p = 0,765 0,00 
Interaktionseffekt Zeit x Gruppe x Cyberball 0,134 2,3/113,6 p = 0,716 0,00 
Anmerkungen: F = F-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
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6 Diskussion  
Die vorliegende Arbeit verglich die psychologische und physiologische Stressreaktion von 
Patienten mit einer Sozialen Angststörung mit gesunden Kontrollen und untersuchte den 
Einfluss einer cyberballinduzierten Ausgrenzung auf die Reaktivität. In den folgenden 
Kapiteln erfolgen zunächst kurze Zusammenfassungen der Resultate und die Interpretation 
der Ergebnisse im Kontext bisheriger Studien. Im Anschluss werden sowohl Stärken als 
auch Defizite betrachtet sowie ein Ausblick auf den bestehenden Forschungsbedarf 
gegeben.  
 
6.1 Ziele der Untersuchung 
Mit einer Vielzahl an erhobenen psychologischen und physiologischen Parameter versucht 
die vorliegende Arbeit, eine mögliche biologische Ätiologie bzw. ursächliche 
Pathophysiologie für die Entstehung der Sozialen Angststörung zu erkennen. Als 
Besonderheit betrachtet diese Studie die Auswirkung von sozialer Ausgrenzung auf die 
subjektive Stresswahrnehmung und die körperliche Reaktion. Daraus könnten Impulse für 
eine verbesserte Diagnostik und Therapie hervorgehen. 
In Übereinstimmung mit den Ergebnissen zahlreicher Untersuchungen kann davon 
ausgegangen werden, dass sozialer Stress zu einer Veränderung der subjektiven 
Wahrnehmung und zu einer Aktivierung der HHNA führt. Inkonsistent erscheinen bis jetzt 
jedoch Resultate mit der Frage nach Unterschieden in der physiologischen Stressreaktion 
zwischen Patienten mit einer Sozialen Angststörung und gesunden Kontrollen. Berichtet 
werden sowohl stärkere, als auch schwächere sowie ähnliche Aktivierungen der HHNA. Vor 
dem Hintergrund täglicher Konfrontationen mit Situationen, die Patienten als sozialen Stress 
erleben, kann davon ausgegangen werden, dass sich ihre subjektive und physiologische 
Reaktion von gesunden Testpersonen unterscheidet.  
Basierend auf der Annahme, dass soziale Ausgrenzung als zusätzliche Belastung 
erlebt wird, könnte sie sowohl auf subjektiver als auch auf physiologischer Ebene zu einer 
Veränderung führen. Die vorliegende Untersuchung erwartete eine veränderte Aktivierung 
der HHNA nach Ausschluss vom Cyberballspiel. Aufgrund der besonderen Fokussierung von 
Angstpatienten auf eine mögliche Ausgrenzung durch ihr soziales Umfeld, rechneten wir mit 
einem Gruppeneffekt, wonach Erkrankte auf eine Ausgrenzung sowohl psychologische als 
auch physiologisch stärker reagieren im Vergleich zu gesunden Kontrollen. 
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6.2 Diskussion der Ergebnisse zum Vergleich von Patienten mit 
Kontrollen 
Die Auswertung der Diagnostikfragebögen (SCL-90-R, BDI-II & LSAS) deutet auf eine 
verstärkte Belastung im Alltag der Patienten hin. Sie erlebten eine Beeinträchtigung infolge 
körperlicher und psychischer Symptome (SCL-90-R) und wiesen ein grenzwertig leichtes 
depressives Syndrom (BDI-II) auf. Dabei spricht die LSAS auf eine moderat ausgeprägte 
Erkrankung hin. Zudem begegneten Sie dem TSST mit einer stärkeren Angst und erlebten 
ihn als bedrohlicher, reagierten jedoch auf den neuartigen und unkontrollierbaren Stressor 
mit einer erniedrigten physiologischen Aktivierung der HHNA. 
 
6.2.1 Subjektive Parameter 
Die vorliegende Studie erhob umfangreich psychische Effekte über die gesamte Testung 
hinweg und erlaubt so einen detaillierten Vergleich der Patienten- und Kontrollgruppe 
bezüglich der subjektiven Wahrnehmung des psychosozialen Stressors. So wurden stärkere 
Ängste, geringere Kontrollüberzeugungen und eine schlechtere Stimmung in der 
Patientengruppe beobachtet. t-Tests und Varianzanalysen ergaben überwiegend signifikante 
Unterschiede zwischen den Gruppen.  
Der STAI fragte zu Beginn der Testung und nach Absolvierung des TSST nach der 
bewusst empfundenen Ängstlichkeit. Im Vergleich zur Kontrollgruppe befanden sich 
Patienten durchgängig auf einem höheren Angstniveau mit einer stärkeren Zustandsangst. 
Die Werte lagen stets oberhalb des Normbereiches, zeigten jedoch keine deutliche Zunahme 
durch den TSST. Die Kontrollgruppe hingegen begann im Referenzbereich, erfuhr durch den 
psychosozialen Stressor eine signifikante Zunahme mit höheren Werten im Vergleich zu 
einer gesunden repräsentativen Stichprobe (Spielberger, 1981). Die Zustandsangst erreichte 
dennoch nicht das Ausmaß der Patientengruppe. 
Viele Arbeitsgruppen (Furlan et al., 2001; van West et al., 2008; Krämer et al., 2011; 
Klumbies et al., 2014) beschrieben ebenso erhöhte Werte der Zustandsangst in der 
Patientengruppe. Jedoch ergeben sich Unterschiede mit Blick auf die signifikant stärkere 
Zunahme der Furcht in der Kontroll- verglichen mit der Patientengruppe. Diese Ergebnisse 
stehen in Widerspruch zu den anderen Resultaten (Furlan et al., 2001; van West et al., 2008; 
Krämer et al., 2011; Klumbies et al., 2014). Diese vier Untersuchungen fanden in der 
Patientengruppe eine deutlich größere Zunahme der Zustandsangst im Vergleich zur 
Kontrollgruppe. Im Kontrast dazu erfasste die Studie von van West et al. (2008) an Kindern 
mit einer Sozialen Angststörung sowohl für die Patienten- als auch die Kontrollgruppe einen 
Abfall der bewusst wahrgenommenen Ängstlichkeit nach Durchführung des TSST.  
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Der fehlende Anstieg in der PG könnte auf einen vorgelagerten Stressor hindeuten. Als 
Möglichkeit kommt hier die Erwartungsangst vor der Untersuchung und dem psychosozialen 
Stresstest, aber auch die Neuheit der Teilnahme an einer Studie in Frage. Das DSM-V 
beschreibt im Kriterium B die Furcht der betroffenen Person, ein Verhalten zu zeigen, das 
durch das Umfeld negativ bewertet wird (American Psychiatric Association, 2013). Die 
Erwartungsangst ist demnach ein zentrales Merkmal und könnte die von Anfang an erhöhten 
Werte des STAI erklären. Bleibt die Stärke der durch den realen Stressor, den TSST, 
tatsächlich ausgelösten Angst unterhalb der Befürchtungen, so wäre dies eine Begründung 
für die fehlende Zunahme.  
Die Ergebnisse von Levin et al. (1993) liefern eine weitere Erklärung. Sie fanden 
Unterschiede in der Wahrnehmung der Angst zwischen dem „generalisierten“ und dem 
„diskreten“ Subtyp. Hier zeigten Patienten mit einer „diskreten“ Sozialen Angststörung eine 
stärkere Erwartungsangst mit zu Beginn der Testung erhöhten STAI-Werten im Vergleich zur 
gesunden Kontrollgruppe (Levin et al., 1993). Zudem blieb auch hier ein Anstieg aus. 
Patienten mit einer „diskreten“ Sozialen Angststörung fürchten vor allem Performance-
Situationen, in denen das eigene Handeln der Beobachtung und Beurteilung Anderer 
ausgesetzt ist (Stangier und Fydrich, 2002). Das DSM-IV sprach dann von einem 
generalisierten Subtyp, wenn fast alle sozialen Situationen von Ängsten betroffen waren 
(American Psychiatric Association, 2000a). Bögels et al. (2010) empfahlen jedoch eine 
Abwendung von dieser Spezifizierung, im DSM-V ist diese Unterscheidung nicht mehr zu 
finden (American Psychiatric Association, 2013). Es besteht dennoch die Möglichkeit, dass 
sich vor allem Patienten mit diskreten und nicht generalisierten sozialen Ängsten zur 
Teilnahme an unserer Studie bereit erklärten. Dafür spräche auch der nichtsignifikante 
Unterschied in Bildungsstand und Beruf. So könnte die fehlende Zunahme des STAI-Scores 
durch den TSST mit einer hohen Erwartungsangst erklärt werden.  
Nach der fünfminütigen Vorbereitungszeit erfragte der PASA zum einen die 
Einschätzung der „Gefährlichkeit“ des TSST (Erstbewertung), zum anderen die zur 
Verfügung stehenden Ressourcen für eine erfolgreiche Bewältigung (Zweitbewertung). 
Patienten fühlten sich signifikant stärker bedroht, beurteilten die Situation als 
unkontrollierbarer und sahen weniger Möglichkeiten einer erfolgreichen Bewältigung. 
Aufgrund der signifikant erhöhten Erst- und erniedrigten Zweitbewertung erlebten Patienten 
den TSST als stressiger. Die gefundenen Unterschiede in der Erst- und Zweitbewertung vor 
Absolvierung der freien Rede stimmen mit den Ergebnissen von Klumbies et al. (2014) 
überein. Auch Beaton et al. (2006) fanden in der Patientengruppe weniger Zuversicht und 
stärkere Bedenken bezüglich der Qualität ihrer Vorbereitungen. Jedoch fühlten sich beide 
Kollektive ähnlich gut vorbereitet (Beaton et al., 2006). Der einzige vergleichbar ausgeprägte 
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Parameter war die im Rahmen der Erstbewertung erfragte Herausforderung. Dies zeigt, dass 
beide Gruppen den TSST als bedrohlichen Stressor ansahen.  
Im Anschluss an den Stresstest beurteilten alle Probanden diesen auf einer visuellen 
Analogskala. Patienten empfanden auch retrospektiv den TSST als unkontrollierbarer, 
bedrohlicher und stressiger. Beide Gruppen fühlten sich in etwa gleich stark herausgefordert, 
zeigten eine ähnliche Zufriedenheit und einen fast identischen Selbstanspruch. Die 
Patientengruppe in der Studie von Klumbies et al. (2014) gab eine signifikant erniedrigte 
Zufriedenheit an, die verbleibenden Ergebnisse stimmen überein. 
Insgesamt dreimal (zu Beginn der Testung – zwischen Cyberball und TSST – nach 
dem TSST) füllten Probanden eine Kurzversion des MDBF und des DAS aus. Alle 
Dimensionen zeigten eine signifikante Veränderung über die Zeit. Entsprechend der 
Ergebnisse von Klumbies et al. (2014) bewirkte der TSST in beiden Gruppen eine 
Verschlechterung der Verfassung. Dabei wiesen Patienten durchgängig eine schlechtere 
Stimmung, weniger Freude, eine stärkere Wut & innere Unruhe, größere Angst & Trauer auf 
und fühlten sich deutlicher ausgegrenzt als die Kontrollgruppe. Für die Trauer und die innere 
Ruhe ergaben sich zudem signifikante Interaktionen. Alle Probanden fühlten sich zwischen 
Cyberballspiel und Beginn des TSST ruhiger als zu Beginn der Testung, jedoch erlebten sich 
Patienten zum Zeitpunkt der letzten Erhebung genauso unruhig wie am Anfang, gesunde 
Kontrollen hingegen gaben eine größere Unruhe an im Vergleich zur ersten Erhebung. Die 
Traurigkeit sank in der Patientengruppe zunächst nach dem Cyberballspiel, stieg nach 
Absolvierung des TSST jedoch wieder an. In der Kontrollgruppe hingegen war eine 
kontinuierliche Zunahme zu verzeichnen. Sowohl Beaton et al. (2006) als auch Young et al. 
(2004) fanden in der Patientengruppe eine stärker ausgeprägte Angst und Nervosität bei 
verminderter innerer Ruhe.  
Die umfangreiche Datenerhebung der subjektiven Wahrnehmung spricht für eine 
erfolgreiche Stressinduktion durch den TSST in beiden Untersuchungsgruppen. Für die 
Patientengruppe findet dies jedoch in einem stärkeren Ausmaß statt. So kann unsere 
Hypothese, dass ein sozialer Stressor bei Probanden mit einer Sozialen Angststörung auf 
subjektiver Ebene zu einer veränderten Stressreaktion im Vergleich zu gesunden Kontrollen 
führt, angenommen werden. Bezüglich der Zustandsangst muss jedoch bemerkt werden, 
dass die Kontrollgruppe eine größere Zunahme durch den TSST erfuhr, jedoch nicht das 
Angstniveau der Patientengruppe erreichte. 
 
6.2.2 Physiologische Parameter 
Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse und das Noradrenalin-
Sympathikus-System gehören zu den wichtigsten physiologischen Stresssystemen in 
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unserem Körper. Eine Aktivierung der HHNA erfolgt vor allem in Situationen, die als 
mehrdeutig, unvorhersehbar, neu und unkontrollierbar erlebt werden (Schommer und 
Heilhammer, 2003). Aufgrund der widersprüchlichen Ergebnisse in der Literatur erfolgte eine 
ungerichtete Hypothesenprüfung auf Unterschiede in der Hormonsekretion und Pulsreaktion 
zwischen Patienten mit einer Sozialen Angststörung und gesunden Kontrollen. 
Basierend auf den Ergebnissen der statistischen Analysen kann davon ausgegangen 
werden, dass Patienten mit einer Sozialen Angststörung auf einen sozialen Stressor mit 
einer verminderten Aktivierung der HHNA, sichtbar in Form eines reduzierten Anstiegs, 
reagieren. Dies zeigte sich vor allem mit Blick auf die Hormonkonzentrationen im Blut. Dabei 
gelang es beiden Gruppen ähnlich schnell, nach dem Peak wieder auf ein niedriges Level 
zurückzukehren. Unterschiede in der Baseline wurden für keine der drei Konzentrationen 
gefunden, die zugehörige Hypothese muss verworfen werden.  
 Für die ACTH-Konzentration ergab sich ein deutlicher Mittelwertunterschied in der 
Messung direkt nach Absolvierung des TSST mit höheren Werten in der Kontrollgruppe. 
Dabei wiesen auch Kudielka et al. (2004) ein Maximum direkt nach Beendigung des sozialen 
Stressors nach. Gesunde Probanden reagierten signifikant häufiger mit einer positiven 
ACTH-Reaktion im Plasma und mit einem deutlich größeren Sekretionsanstieg auf den 
TSST. Die signifikante Zeit-Gruppe-Interaktion basiert auf einem deutlich schwächeren 
Zuwachs von ACTH nach dem TSST bei Patienten mit einer Sozialen Angststörung im 
Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe. 
 Das Plasma-Cortisol zeigte sowohl zu Beginn der Testung als auch am Ende keine 
Differenzen zwischen Patienten und Kontrollen. Die tendenziell abfallenden Hormonkurven 
stimmen mit der zirkadianen Rhythmik überein (Krieger et al., 1971). Jedoch unterschieden 
sich beide Gruppen deutlich in ihrer Stressreaktion nach dem TSST mit einer stärker 
ausgeprägten Aktivierung der HHNA in der Kontrollgruppe. Sowohl die Zeit, als auch die 
Gruppenzugehörigkeit und die Interaktion beider Haupteffekte erreichten das 
Signifikanzniveau. Dies beruht auf der deutlich geringeren Ausschüttung von Cortisol nach 
dem TSST bei Patienten. Zudem zeigten gesunde Probanden eine größere Responderrate 
und einen erhöhten Anstieg im Vergleich zu Patienten mit einer Sozialen Angststörung. 
Die Auswertung des Speichelcortisols unterschied sich von den Ergebnissen im 
Blutplasma. Hier ergab sich ausschließlich für die Zeit, jedoch weder für die Gruppe ein 
Effekt noch ein Unterschied in einem der elf Messzeitpunkte. Der Verlauf der 
Speichelcortisolreaktion unter Durchführung eines psychosozialen Stresstests ist daher in 
beiden Gruppen vergleichbar. Nur die Responderrate und der Zuwachs erreichten das 
Signifikanzniveau mit höheren Werten in der Kontrollgruppe. 
Einzig für das Plasma-Cortisol kann die Hypothese eines unterschiedlichen Verlaufs 
der Hormonkurven zwischen Patienten mit einer Sozialen Angststörung und gesunden 
DISKUSSION 
98 
 
Kontrollen angenommen, für das ACTH und Cortisol im Speichel muss sie verworfen 
werden. Jedoch zeigten Patienten im Vergleich zu gesunden Probanden eine erniedrigte 
Aktivierung der HHNA verbunden mit einem signifikant geringeren Zuwachs von ACTH und 
Cortisol und einer erhöhten Nonresponderrate bei fehlender abweichender Fläche unter der 
Kurve.  
Ein ähnliches Bild weist auch der Puls mit einem alleinigen Haupteffekt der Zeit auf. 
Die Aktivierung des ANS in Form eines Anstieges der Herzfrequenz ist daher in beiden 
Gruppen vergleichbar, die Hypothese einer abweichenden Reaktion zwischen Patienten und 
Kontrollen muss verworfen werden. Dieses Ergebnis steht in Einklang mit Untersuchungen 
zur physiologischen Stressreaktion im Rahmen eines TSST. Auch sie fanden keine 
signifikanten Unterschiede zwischen Patienten mit einer Sozialen Angststörung und 
gesunden Kontrollen bezüglich der Herzfrequenz (Young et al., 2004; Beaton et al., 2006; 
Krämer et al., 2011).  
Zusammenfassend lagen gesunde Probanden mit ihren Konzentrationen von ACTH 
und Cortisol, zumindest zeitweise, oberhalb der Hormonspiegel von Angstpatienten. Vor 
allem das Plasma-Cortisol zeigte eine stärkere Reaktion auf den sozialen Stresstest in der 
Kontrollgruppe. Zudem wiesen sie größere Anstiege und geringere Non-Responderraten auf. 
Der fehlende Unterschied in der Baseline stimmt mit den Ergebnissen von van Veen et al. 
(2008) überein. 
Eine ausbleibende Aktivierung der HHNA trifft verschiedenen Studien zufolge auf 
13% (Miller et al., 2013) bis 25% (Schommer et al., 2003) der gesunden Probanden zu. 
Hinsichtlich der Patientengruppe steht der fehlende Anstieg der Plasma- und 
Speichelhormone in Einklang mit den Ergebnissen von Furlan et al. (2001). Sie fanden für 
das Speichelcortisol eine signifikant erhöhte Nonresponderrate von 61% bei Patienten mit 
einer Sozialen Angststörung gegenüber gesunden Personen (18%). Auch Klumbies et al. 
(2014) stellten eine hohe Nonresponderrate fest. Diese traf sowohl für die Patienten- als 
auch für die Kontrollgruppe zu. In Übereinstimmung mit weiteren Studien (Levin et al., 1993; 
Martel et al., 1999; Young et al., 2004; Krämer et al., 2011) zeigten sich vergleichbare 
HHNA-Reaktionen auf einen psychosozialen Stresstest. Andere Arbeiten hingegen fanden 
eine erhöhte akute Stressreaktion in der Patientengruppe (Condren, 2002; van West et al., 
2008; Roelofs et al., 2009). 
Der herabgesetzten physiologischen Reaktion auf den TSST verbunden mit einer 
hohen Nonresponderrate in der Patientengruppe können verschiedene Ursachen zu Grunde 
liegen.  
(1) Der vorhandene Stressor war nicht besonders bedrohlich oder herausfordernd. 
Aufgrund der signifikanten Veränderung verschiedener subjektiver Parameter aller 
Probanden und der in vielen Studien (für einen Vergleich siehe Hellhammer (2011)) 
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nachgewiesenen Wirksamkeit des standardisierten TSST kann dieser Ansatzpunkt 
verworfen werden.  
(2) Der TSST entspricht den Erwartungen des Probanden von dem im 
Aufklärungsbogen angekündigten „sozialen Stresstest“ und er verfügt über die  notwenigen 
Ressourcen, ihm angemessen zu begegnen. Da die verwendeten Fragebögen zur 
Evaluierung der subjektiven Belastung in der Patientengruppe deutlich erhöhte Scores im 
Vergleich zur Kontrollgruppe aufwiesen, erscheint auch diese Erklärung als 
unwahrscheinlich.  
(3) Ein weiterer, oft diskutierter, Ansatzpunkt entsteht durch einen signifikanten 
Unterschied im Einnahmemuster oraler Kontrazeptiva. Der direkte Einfluss auf die 
Speichelcortisol- und Plasma-ACTH-Antwort mit einer abgeschwächten Reaktivität konnte in 
mehreren Arbeiten belegt werden (Kirschbaum et al., 1995b; Kirschbaum et al., 1999). Das 
Plasma-Cortisol bleibt davon unbeeinflusst. Aufgrund der signifikant niedrigeren Nutzung 
dieser Verhütungsmethode in der Patientengruppe (N = 2), kann die hohe Nonresponderrate 
nicht darauf zurückgeführt werden. Jedoch leitet sich eine mögliche Erklärung für den 
fehlenden signifikanten Unterschied in der physiologischen Stressreaktion für das Cortisol im 
Speichel und das ACTH im Blutplasma ab. Bei deutlich stärkerer Reaktivität im Plasma-
Cortisol könnte die nichtfassbare Differenz der beiden anderen Parameter mit der oralen 
Kontrazeption, besonders in der Kontrollgruppe, erklärt werden. Ohne diese Frauen 
verfehlen die Gruppenunterschiede in den Varianzanalysen mit Messwiederholung für das 
Plasma-ACTH (p = 0,094) und Speichelcortisol (p = 0,387) dennoch das Signifikanzniveau, 
sodass die Pilleneinnahme als Erklärung nicht ausreicht. Dennoch sollten zukünftige Studien 
diese Interaktion berücksichtigen. 
 (4) Das Legen der Verweilkanüle als zusätzlicher Stressor aktivierte bereits zu 
Beginn der Testung die HHNA. Viele Probanden gaben an, die Venenpunktion als 
unangenehm erlebt zu haben. Rose und Hurst (1975) zeigten eine signifikante Elevation in 
der Stunde nach Punktion. Aufgrund der 55-minütigen Erholungsphase zwischen Anlage der 
Flexüle und erster Blutentnahme kann auch von dieser Erklärung Abstand genommen 
werden. Zudem fanden Furlan et al. (2001) bei alleiniger Speichelgewinnung bei gesunden 
Kontrollen eine Nonresponderrate von 18%, jedoch für 61% der Patienten ebenso einen 
fehlenden Anstieg.  
(5) Die herabgesetzte Antwort entspricht einer reduzierten Reaktivität der HHNA. 
Über die Hälfte der erkrankten Teilnehmer zeigte keine physiologische Reaktion auf den 
psychosozialen Stress. Im Gegenteil wiesen sie zu Beginn der Testung die höchsten Werte 
auf. Im Anschluss fielen sie, entsprechend des zirkadianen Rhythmus, kontinuierlich ab. 
Damit lag bei Patienten eine deutliche Hyporeagibilität mit Blick auf das im Blutplasma 
gemessene ACTH und Cortisol vor.  
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Petrowski et al. (2010) zeigten bei Patienten mit einer Panikstörung ebenso eine reduzierte 
Funktionalität der HHNA nach vorheriger psychosozialer Stressexposition mit einer 
verminderten Speichelcortisolreaktion. Auch Phillips et al. (2013) fanden einen 
Zusammenhang zwischen herabgesetzter Cortisolreaktivität und Depression. Zudem ergab 
die Arbeit von Booij et al. (2013), dass kurzzeitig vorhandene depressive Symptome mit 
einer erhöhten, eine chronische Depression mit einer herabgesetzten Aktivierung der HHNA 
nach einem Stressor einhergehen. Dies wirft die Frage nach möglichen Mechanismen der 
verminderten Reaktion auf. Dienstbier (1989) führte die verminderte Reaktivität der HHNA 
auf das frühkindliche Erleben von Stress sowie die im Erwachsenenalter erlernten 
erfolgreichen Coping-Strategien zurück. Er sieht den Hypocortisolismus als eine 
endokrinologische Anpassung. Den Differenzen bezüglich der physiologischen 
Stressreaktion zwischen Patienten mit einer Sozialen Angststörung und gesunden Kontrollen 
könnte daher ein unterschiedliches Verhaltensmuster zugrunde liegen. Dieses ermögliche 
eine schnellere Beendigung der Stressantwort mit einer erhöhten Toleranz gegenüber 
belastenden Umweltsituationen (Dienstbier, 1989). Williams und Sommer (1997) schildern 
auch für Frauen eine solche Coping-Strategie. Sie beschreiben, dass sich weibliche 
Probanden nach negativen Erfahrungen im sozialen Umfeld von einer Stresssituation mental 
entkoppeln, vergleichbar mit einem depressiven Rückzug (Williams und Sommer, 1997). 
Haben auch Patienten mit einer Sozialen Angststörung aufgrund ihrer zahlreichen negativen 
Erfahrungen gelernt, sich von belastenden Situationen geistig zu distanzieren? Gegen diese 
erfolgreich erlernten Coping-Strategien sprechen jedoch die signifikant erhöhten Scores der 
Patientengruppe in den diagnostischen Fragebögen sowie die verstärkte subjektive 
Stressreaktion.  
McEwen (1998) sieht mit seinem Modell des Allostatic Load die reduzierte 
Cortisolreaktion als eine Maladaption an erhöhte Anforderungen durch die Umwelt an. 
Untersuchungen zur wiederholten Applikation desselben Stressors ergaben, dass eine 
Vielzahl der untersuchten Personen im Ausmaß der Cortisolreaktion habituieren (Gerra et 
al., 2001; Schommer et al., 2003; Mischler et al., 2005; von Känel et al., 2006) und eine 
verminderte Ausschüttung aufweisen. Als Voraussetzung hierfür scheint jedoch die 
Wiederholung ein und desselben Stressors von entscheidender Bedeutung zu sein. 
Aufgrund der häufigen Konfrontation mit sozialen Belastungssituationen könnten sich 
Patienten anpassen und nicht mehr mit einem Flucht- oder gar Kampfverhalten, sondern mit 
Resignation reagieren. Auch Gunnar und Vazquez (2001) sehen die herabgesetzte 
Aktivierung der HHNA als Adaption an das gehäufte Erleben von sozialem Stress. Dies 
könnte auf eine Resilienz im Umgang mit Belastungssituationen hindeuten (Gunnar und 
Vazquez, 2001) und mit zahlreichen negativen Konsequenzen (Vgl. mit Allen (2013)) 
einhergehen. Diese Annahme unterstreicht ein Tierexperiment an chronisch gestressten 
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Vögeln, welche eine abgeschwächte Cortisolsekretion bei akuter Stressexposition zeigten 
(Rich, 2005).  
Diesen Ansatzpunkt unterstützend lagen negative Korrelationen zwischen der Höhe 
der LSAS und der Anstiege aller drei gemessenen Laborparameter für Patienten mit einer 
Sozialen Angststörung vor. Das heißt, je mehr Situationen von einem Patienten gefürchtet 
werden und je häufiger ein Vermeidungsverhalten auftritt, desto geringer fielen die 
Elevationen von Plasma-ACTH, -Cortisol und Speichelcortisol aus. Die Fläche unter der 
Kurve des Plasma-ACTH als Maß für die Reaktivität der HHNA korrelierte zudem negativ mit 
der Erstbewertung des TSST, hier vor allem mit der erlebten Herausforderung, und mit dem 
wahrgenommenen Stress vor Beginn der freien Rede. 
Die zumindest zeitweise erniedrigten Konzentrationen von ACTH und Cortisol, sowie 
die verminderten Anstiege und erhöhten Non-Responderraten in der Patientengruppe 
könnten mit einer Maladaption nach häufigen Konfrontationen mit sozialen 
Belastungssituationen erklärt werden. Aufgrund der inkonsistenten Datenlage mit sowohl 
erhöhten, vergleichbaren und erniedrigten Reaktivitäten der HHNA bei Erkrankten in 
vorangegangenen Untersuchungen sollten die vorliegenden Ergebnisse nicht voreilig als 
pathophysiologisches Konzept der Sozialen Angststörung angenommen werden.  
  
6.3 Diskussion der Ergebnisse zum Einfluss sozialer Ausgrenzung 
Die vorliegende Arbeit analysiert den Effekt sozialer Ausgrenzung auf die subjektive und 
endokrine Stressreaktion. Ausgrenzung verstärkt Ängste, senkt die Stimmung, Freude und 
Zufriedenheit, steigert die empfundene Bedrohung einer Leistungssituation und lässt den 
Stressor als bedrohlicher und herausfordernder erscheinen. Dabei verändert die 
Kombination von Ausgrenzung im Cyberballspiel und psychosozialer Belastung sowohl die 
Wahrnehmung gesunder als auch erkrankter Probanden. Ergebnisse der physiologischen 
Aktivierung ergeben tendenziell erhöhte Anstiege nach sozialem Ausschluss, jedoch nur für 
das Plasma-ACTH einen signifikanten Einfluss des Ausgrenzungs-Paradigmas.  
 
6.3.1 Einfluss sozialer Ausgrenzung auf die subjektive Stressreaktion 
Nur wenige negative Erfahrungen in einer sozialen (Leistungs-)Situation können eine Soziale 
Angststörung auslösen (Berghändler et al., 2007). Welchen Einfluss eine cyberballinduzierte 
Ausgrenzung auf die Wahrnehmung eines sozialen Stressors sowie auf die Befindlichkeit 
nimmt, wurde sowohl für die Patienten- als auch für die Kontrollgruppe untersucht. 
 Das Cyberballspiel wirkte sich signifikant auf die Zustandsangst der Probanden aus. 
Sozialer Ausschluss führte in beiden Untersuchungsgruppen zu einem Anstieg der bewusst 
wahrgenommenen Ängstlichkeit, die Zunahme fiel jedoch in der Kontrollgruppe stärker aus. 
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Post-Hoc-Tests ergaben, dass sich nach dem TSST die Kontrollgruppe mit einer positiven 
sozialen Erfahrung signifikant von allen anderen Probanden unterschied. Ein Ausschluss im 
Cyberballspiel hob die Zustandsangst gesunder Kontrollen auf das Angstniveau der 
Patientengruppe an. In der Patientengruppe hingegen führte ein Ausschluss nur zu einem 
geringfügigen Anstieg der Ängstlichkeit, ein Vergleich erreichte keine Signifikanz.  
In Übereinstimmung mit unseren Beobachtungen in der Kontrollgruppe konnten 
Levinson et al. (2013) zeigen, dass Jugendliche nach einem Ausschluss im Cyberballspiel in 
einer Befragung zwei Monate später verstärkte soziale Ängste angaben. Zwolinski (2008) 
untersuchte die Wahrnehmung von sozialer Ausgrenzung bei Frauen mit starker vs. niedriger 
Viktimisierung. Stärker viktimisierte Probandinnen reagierten weniger ängstlich auf 
Ausschluss als schwach viktimisierte Frauen. Ditzen et al. (2008) wiesen unabhängig von 
erfahrener sozialer Unterstützung und einer ängstlichen Bindung eine absinkende 
Zustandsangst in allen Probandengruppen auf. Jedoch füllten hier Testpersonen den ersten 
Fragebogen zwischen Vorbereitungszeit und Beginn der freien Rede aus. Die vorliegende 
Studie ließ den STAI-S am Anfang der Untersuchung, noch vor Cyberballspiel und TSST, 
beantworten. In Übereinstimmung mit unseren Ergebnissen profitierten Probanden mit einer 
niedrigen ängstlichen Bindung von sozialer Unterstützung und wiesen nach dem TSST eine 
deutlich reduzierte Zustandsangst auf. Testpersonen mit einer hohen ängstlichen Bindung 
zeigten keine signifikant unterschiedliche Angst in Abhängigkeit von erfahrener sozialer 
Unterstützung (Ditzen et al., 2008).  
Eine mögliche Erklärung für die fehlende Zunahme der Zustandsangst in der 
Patientengruppe ergibt ein Blick auf die wesentlichen Befürchtungen von Betroffenen. Die 
häufig als irrational erlebten Ängste sind fast ausschließlich an die Anwesenheit anderer 
Menschen gebunden und treten besonders in Leistungs- und Interaktionssituationen auf 
(Stangier et al., 2009). Die Bedeutung des in der Aufklärung angekündigten sozialen 
Stresstests könnte für Probanden weit oberhalb des Ausschlusses durch das Cyberballspiel 
liegen. Die Erwartungsangst wäre in unserem Falle genauso groß wie die durch den TSST 
induzierte Furcht. Gesunde Probanden hingegen blickten dem sozialen Stresstest zunächst 
mutig entgegen, berichteten jedoch nach Akkumulation von sozialer Ausgrenzung und dem 
Stresstest von einer großen Zunahme der Zustandsangst. 
 Hinsichtlich der Erst- und Zweitbewertung des sozialen Stressors konnten unmittelbar 
nach dem Cyberballspiel noch keine gruppenspezifischen Reaktionen berichtet werden. Der 
PASA fragte vor Beginn der freien Rede nach dem Ausmaß der Bedrohung und der 
Bewältigungsfähigkeit. Das Cyberballspiel nahm ausschließlich auf die Erstbewertung einen 
tendenziell signifikanten Einfluss. Dabei glich vor allem die wahrgenommene 
Herausforderung der ausgeschlossenen Kontrollgruppe den Empfindungen der Patienten mit 
einer Sozialen Angststörung. Zudem unterschied sich nur die Kontrollgruppe mit erfahrener 
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sozialer Eingrenzung bezüglich der Bedrohung, Erstbewertung, Zweitbewertung und des 
empfundenen Stresses deutlich von den Patienten mit einer Sozialen Angststörung. 
Tendenzielle Signifikanzen lassen die Vermutung aufkommen, dass die Soziale 
Angststörung vor allem einen Einfluss auf die Erstbewertung nimmt. Hier unterscheiden sich 
Patienten und Kontrollen, die regelmäßig in das Spiel einbezogen wurden.  
Sozial ausgegrenzte Probanden berichteten nach dem psychosozialen Stressor über 
ein höheres Maß an Bedrohung und Herausforderung (VAS). Auch bezüglich des 
Stresserlebens ergaben sich deutliche Differenzen mit erhöhten Werten in der 
ausgeschlossenen Gruppe.  
Die dreimalige Erhebung der Intensität verschiedener Gefühle erlaubte eine genaue 
Untersuchung eines möglichen Einflusses durch das Cyberballspiel. Sozial ausgegrenzte 
Probanden berichteten nach dem psychosozialen Stressor über ein signifikant höheres Maß 
an innerer Unruhe und Wut. Häufig führte noch nicht das Spiel allein, jedoch die Kombination 
mit einem sozialen Stressor zu einem nachweisbaren Effekt auf die Wahrnehmung 
verschiedener Emotionen und Befindlichkeiten. Nach dem TSST glichen die getrübte 
Stimmung und innere Unruhe der Kontrollgruppe mit negativer sozialer Erfahrung denen der 
Patientengruppe und unterschieden sich tendenziell von eingeschlossenen Kontrollen. 
Zudem fanden sich nach dem TSST keine Differenzen mehr zwischen der ausgegrenzten 
Kontrollgruppe und Patienten bezüglich der erlebten Freude. Wut wurde zu allen drei 
Erhebungen in der ausgegrenzten Patientengruppe besonders stark wahrgenommen. Der 
tendenziell signifikante Interaktionseffekt zwischen Zeit und Subgruppe bezüglich der 
wahrgenommenen Angst kann durch den starken Anstieg der Angst in der ausgegrenzten 
Patientengruppe erklärt werden. Kontrollen hingegen geben, unabhängig von der 
Cyberballbedingung, eine ähnliche Furcht an. Dieses Resultat unterscheidet sich von den 
Ergebnissen des STAI. Hier nimmt die Zustandsangst in der ausgegrenzten Kontrollgruppe 
signifikant zu, in der Patientengruppe jedoch nicht. Eine mögliche Erklärung ist die direkte 
Frage nach dem Gefühl von Ängstlichkeit auf einer visuellen Analogskala durch den MDBF. 
Der STAI hingegen nutzt zahlreiche Feststellungen, wie „Ich bin besorgt, … verkrampft, … 
bekümmert“ für die Ermittlung der Zustandsangst. Auch bezüglich der erlebten Ausgrenzung 
ergeben sich deutliche Differenzen. Hier kann die signifikante Interaktion von 
Zeit*Proband*Cyberball auf den hohen Anstieg des Gefühls des sozialen Ausschlusses nach 
dem Spiel in der ausgegrenzten Patientengruppe zurückgeführt werden. Damit zeigen 
sowohl Patienten als auch gesunde Probanden, die zuvor eine soziale Ausgrenzung 
erfuhren, nach dem TSST auf subjektiver Ebene eine veränderte Wahrnehmung von 
verschiedenen Gefühlen. Die Hypothese kann angenommen werden. Dabei führt ein 
Ausschluss im Cyberballspiel nicht generell in der Patientengruppe, sondern abhängig von 
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der genauen Emotion, sowohl in der Patienten-, als in der Kontrollgruppe zu einer 
ausgeprägten Veränderung, die zweite Hypothese wird verworfen. 
Vergleicht man vorliegende Ergebnisse mit diversen Studien, so findet sich eine 
Vielzahl an Übereinstimmungen bezugnehmend auf die psychische Reaktion. 
Zöller et al. (2010) suchten nach Unterschieden in der Wahrnehmung von Gefühlen 
nach sozialem Ausschluss durch das Cyberballspiel ohne anschließenden TSST. Sie fanden 
eine signifikant höhere Traurigkeit und verstärkten Ärger in der ausgegrenzten weiblichen 
Untersuchungsgruppe (Zöller et al., 2010). Auch Williams et al. (2000)  wiesen vermehrte 
Emotionen wie Traurigkeit, Kontrollverlust und ein vermindertes Zugehörigkeitsgefühl nach, 
Blackhart et al. (2007) eine höhere negative Affektivität, wenn Probanden im Cyberballspiel 
den Ball nicht erhielten. Gutz et al. (2016) berichten ebenso von Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung und gesunden Kontrollen mit signifikant erhöhten negativen und erniedrigten 
positiven Emotionen nach Ausschluss durch das Cyberballspiel. 
Weik et al. (2010) beschäftigten sich mit Geschlechtsunterschieden in einer 
gesunden Stichprobe. Sie untersuchten die psychische Reaktion auf eine soziale 
Ausgrenzung in Verbindung mit einem TSST. Ausgeschlossene Probanden gaben nach dem 
Cyberballspiel eine tendenziell stärkere Wut an, Frauen zudem eine signifikant größere 
Trauer. Im Anschluss an den sozialen Stresstest zeigten sich jedoch keine Differenzen 
bezüglich der Cyberballbedingung (Weik et al., 2010). Die Ergebnisse einer Replikation an 
gesunden Frauen (Weik et al., 2013) ergaben ähnliche Resultate. Hier zeigten ausgegrenzte 
Frauen direkt nach dem Spiel eine signifikant schlechtere Stimmung, weniger Freude, eine 
größere Trauer und innere Unruhe sowie verstärkten Ärger. Diese Unterschiede 
verschwanden jedoch nach dem TSST. Stimmung, Freude und innere Ruhe stiegen, Trauer 
und Ärger sanken auf das gleiche Niveau (Weik et al., 2013). Ditzen et al. (2008) fanden 
hingegen keine Effekte für die Dimensionen des MDBF.  
Es bleibt zu diskutieren, warum nicht das Cyberballspiel selbst, sondern erst die 
Kombination mit dem TSST zu einer signifikanten Veränderung der Angst und verschiedener 
Emotionen führt. Auch hier kommt als Interaktionsfaktor die Erwartungshaltung der 
Probanden gegenüber des im Aufklärungsschreiben erwähnten „Sozialen Stresstests“ in 
Frage. Das Wissen, dass nach dem kurzweiligen Computerspiel eine Belastungssituation 
folgt, könnte die negativen Gefühle und Gedanken, die mit einem Ausschluss assoziiert sind, 
zunächst verdrängen. 
Zudem besteht die Frage, warum in der ausgeschlossenen Patientengruppe nach 
dem Cyberballspiel eine starke Zunahme des Ausgrenzungsgefühls zu verzeichnen ist, in 
der Kontrollgruppe jedoch nur ein leichter Anstieg vorliegt. Dabei sollte zusätzlich bedacht 
werden, dass auf einer Skala von 0 bis 100 sich ein Wert von 42 im mittleren Drittel einfindet 
und davon auszugehen ist, dass ein interpersoneller Ausschluss ein stärkeres 
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Ausgrenzungsgefühl induzieren wird. In den Vordergrund drängt sich dabei die Frage nach 
der Validität des Cyberballparadigmas. Die Unterschiede zwischen ein- und 
ausgeschlossenen gesunden Kontrollen bezüglich verschiedenster Dimensionen des MDBF 
und der Höhe der Zustandsangst nach Durchführung des TSST sowie die häufige 
Anwendung des Cyberballparadigmas in vorhergehenden Studien lassen eine mangelnde 
Glaubwürdigkeit jedoch unwahrscheinlich erscheinen.  
Mit Bestätigung der aufgestellten Hypothesen kommt die Vermutung auf, dass eine 
soziale Ausgrenzung in vulnerablen Persönlichkeiten zu einer erhöhten Furcht und negativen 
Befindlichkeiten in Belastungssituationen führen kann. Vor allem die starke Zunahme der 
Zustandsangst nach dem TSST in der gesunden, ausgegrenzten Kontrollgruppe spräche 
dafür. Zur psychologischen Disposition zählen Stangier et al. (2009) neben sozialen 
Kompetenzdefiziten auch traumatische soziale Erfahrungen. Unsere Ergebnisse weisen 
darauf hin, dass Ausgrenzung als ein mögliches Trauma in gesunden Probanden sowohl 
Ängste verstärkt, die Stimmung & Freude senkt, die empfundene Bedrohung einer 
Leistungssituation steigert, den Stressor als bedrohlicher und herausfordernder erscheinen 
lässt als auch die Zufriedenheit mit der Bewältigung reduziert.  
Hoyer und Härtling (2016) betonen die Bedeutung von Ausgrenzung und Isolation in 
der Entwicklung sozialer Ängste. Dabei zieht ein Ausschluss, beispielsweise unter Schülern 
oder Kollegen, sowohl Einsamkeit, als auch ein Vermeidungsverhalten entsprechender 
Situationen bei den Betroffenen nach sich. Diese Form der Schikane löst Gefühle von Angst, 
Wut und Trauer aus und führt dazu, dass die Umwelt als bedrohlicher wahrgenommen wird. 
Hinzu kommen negative Erwartungen und Furcht vor ablehnender Bewertung (Hoyer und 
Härtling, 2016). Damit erklären sich die in der Patientengruppe gefundenen erhöhten Angst- 
und Stimmungsparameter über den gesamten Zeitraum der Testung hinweg. Unsere 
Ergebnisse bezüglich der subjektiven Stressreaktion zeigen zudem, dass die Kombination 
von Ausgrenzung im Cyberballspiel und psychosozialer Belastung die Wahrnehmung 
gesunder Probanden stark verändert. Dabei unterscheiden sich ihre Befindlichkeiten meist 
signifikant von der eingeschlossenen Kontrollgruppe und nähern sich den Emotionen der 
Patienten mit Sozialer Angststörung an. In Übereinstimmung mit Hoyer und Härtling (2016) 
löst Ausgrenzung eine veränderte Wahrnehmung der Umwelt aus und begünstigt so die 
Entstehung von sozialer Angst.   
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6.3.2 Einfluss sozialer Ausgrenzung auf die physiologische Stressreaktion 
Ein zentrales Anliegen dieser Arbeit bestand in der Eruierung eines möglichen Effektes der 
sozialen Ausgrenzung auf die physiologische Stressreaktion. Zudem sollte die Frage nach 
möglichen Differenzen in der Auswirkung eines Ausschluss zwischen Patienten mit einer 
Sozialen Angststörung und gesunden Kontrollen beantwortet werden. 
 Ergab sich zunächst kein Unterschied zwischen den beiden Probandengruppen 
bezüglich des Verlaufs der ACTH-Kurve, so lag eine signifikante Differenz bezüglich der 
Cyberballbedingung sowie eine Zeit x Cyberball – Interaktion vor. Bei den Probanden fiel die 
Sekretion von ACTH nach einer Ausgrenzung in einem höheren Maße aus. So reagierten 
eingeschlossene Patienten mit einem tendenziellen Abfall, ausgegrenzte Patienten mit 
einem leichten Anstieg, wobei die größte Elevation in der ausgegrenzten Kontrollgruppe zu 
verzeichnen war. Somit zeigten Probanden häufiger eine positive Response auf den 
Stressor, wenn sie zuvor einen Ausschluss durch das Cyberballspiel erfuhren. 
 Für den Verlauf des Plasma-Cortisols lässt sich zusammenfassend nur ein Einfluss 
der Sozialen Angststörung finden, jedoch kein Zusammenhang mit der Kondition im 
Cyberballspiel. Lediglich für die Elevation zeigen eingegrenzte Patienten die geringsten und 
ausgeschlossenen Kontrollen die höchsten Anstiege. Zu diskutieren bleiben hier vor allem 
die signifikant unterschiedlichen Baselinewerte mit einer generellen Erhöhung in der 
eingegrenzten Stichprobe unabhängig vom Vorliegen einer Sozialen Angststörung.  
 Mit Blick auf das Speichelcortisol nimmt die Bedingung im Cyberballspiel einen 
tendenziell signifikanten Einfluss auf den Verlauf mit einer erhöhten Reaktivität der HHNA für 
ausgegrenzte Probanden. Bezüglich des Zuwachses gleichen die Ergebnisse dem Plasma-
Cortisol. Auch hier bleibt zu diskutieren, warum sich nur für den ersten Messzeitpunkt ein 
signifikanter Unterschied zwischen den vier Gruppen ergibt und eingeschlossene 
Versuchspersonen noch vor dem Cyberballspiel einen tendenziell erhöhten Cortisolspiegel 
im Speichel aufweisen. 
Die aufgestellte Hypothese, dass soziale Ausgrenzung als zusätzlicher Stressor die 
physiologische Stressreaktion sowohl bei Patienten mit einer sozialen Angststörung als auch 
gesunden Kontrollen verändert, konnte nur für das Plasma-ACTH angenommen werden. Für 
das Speichelcortisol ergab sich ein tendenzieller Trend hin zu einer erhöhten Aktivierung 
nach Ausschluss. Für die Messungen des Cortisols im Blutplasma musste sie verworfen 
werden. Angenommen werden konnte zudem die Hypothese, dass Probanden nach sozialer 
Ausgrenzung einen divergierenden Hormonanstieg im Blutplasma zeigen. Dabei liegen für 
die Elevation signifikante Unterschiede zwischen den vier Subgruppen vor. Post-Hoc-Tests 
erreichen jedoch nur für die Gegenüberstellung eingeschlossener Patienten mit den 
niedrigsten und ausgegrenzten Kontrollen mit den höchsten Anstiegen das 
Signifikanzniveau. Aufgrund fehlender signifikanter Interaktionen zwischen Gruppe x 
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Cyberball kann davon ausgegangen werden, dass sich die Aktivierung der HHNA sowohl bei 
Patienten als auch gesunden Kontrollen nach sozialer Ausgrenzung in gleichem Ausmaß 
verändert, also zunimmt. Dies spiegelt sich auch in der Auswertung der Anstiege wider. 
 Für die Pulsaufzeichnung fand sich weder ein signifikanter Einfluss der 
Probandengruppe noch der Cyberballbedingung. Ausschließlich zu Beginn des TSST 
unterschieden sich die vier Subgruppen signifikant. Hier wiesen ausgegrenzte Testpersonen 
eine erhöhte Herzfrequenz auf. Ab der freien Rede zeigten alle eingeschlossenen 
Probanden, unabhängig vom Vorliegen einer sozialen Angststörung, einen fast identischen 
Verlauf mit erhöhten Werten im TSST und einem Abfall nach Beendigung. Gleiches gilt für 
ausgegrenzte Probanden mit leicht erhöhten Frequenzen. Aufgrund fehlender Signifikanz 
muss die Hypothese, dass ausgegrenzte Probanden in der Stresssituation eine veränderte 
Herzfrequenz aufweisen, verworfen werden. Unklar bleibt, warum ausgeschlossene 
Patienten nach der Taktatmung, und damit noch vor dem Cyberballspiel, die höchsten 
Pulswerte aufweisen und sich tendenziell signifikant von der eingeschlossenen 
Patientengruppe unterscheiden.  
 Die fehlenden Unterschiede bezüglich der Cortisolsekretion stehen sowohl im 
Einklang (Zöller et al., 2010; Seidel et al., 2013) als auch im Widerspruch (Stroud et al., 
2002) zur bestehenden Literatur. Eine strukturierte Diskussion der Ergebnisse fällt 
dahingehend schwer, dass bis jetzt noch keine Untersuchungen zum Einfluss sozialer 
Ausgrenzung auf die Stressreaktion bei Patienten mit einer Sozialen Angststörung vorliegen. 
Berichtet werden können Studien mit dem Fokus auf Geschlechtsunterschiede bei der 
Reaktion auf soziale Ausgrenzung sowohl mit als auch ohne anschließendem Stresstest.  
Stroud und Kollegen (2002) fanden in der weiblichen, jedoch nicht in der männlichen 
Stichprobe eine stärkere Cortisolsekretion nach sozialer Ausgrenzung. Leider fehlte eine 
eingeschlossene Kontrollgruppe. Zudem sei darauf verwiesen, dass einige Messwerte der 
Frauen eine große Streubreite aufweisen und so der Effekt bei einer Stichprobengröße von 
N = 15 nicht zu stark interpretiert werden darf (Stroud et al., 2002). Seidel et al. (2013) 
wiederholten die Untersuchung mittels Cyberballspiel an einer größeren 
Untersuchungsgruppe, Zöller und Kollegen (2010) an einer weiblichen Stichprobe. Beide 
Arbeiten fanden keinen Effekt von alleiniger sozialer Ausgrenzung auf die Cortisolsekretion. 
Zwolinski (2008) wies für Probandinnen in der Follikulärphase keinen Effekt, in der 
Lutealphase einen Anstieg von 2,8 nmol/l im Speichelcortisol nach. Dabei sollte man nicht 
außer Acht lassen, dass ausgegrenzte Kontrollpersonen in unserer Studie im Median einen 
Anstieg von  12,35 nmol/l zeigten. Die aktuellste Arbeit von Helpman et al. (2016) ergab 
einen Abfall des Speichelcortisols in der weiblichen und einen nicht signifikanten Anstieg in 
der männlichen Gruppe nach Ausschluss im Cyberballparadigma.  
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Einzig Blackhart et al. (2007) wiesen für Probanden, die eine soziale Rückweisung durch 
eine Gruppe ohne anschließenden Stresstest erfuhren, eine stärkere Cortisolreaktion im 
Vergleich zur Beteiligungs- und Kontrollgruppe nach. Letztere zeigten einen kontinuierlichen 
Abfall. Dabei sei darauf verwiesen, dass das Signifikanzniveau nur im Vergleich 
ausgegrenzter Probanden mit einer niedrigen Defensive und den beiden Kontrollgruppen 
erreicht wurde. Im Gegensatz zu den Ausgrenzungsinduktionen im Cyberballspiel fanden 
Monteleone et al. (2009) bei Personen, die im Alltag häufig einen sozialen Ausschluss in 
Form von Mobbing erfuhren, eine supprimierte basale Cortisolsekretion. 
 Studien zur alleinigen Auswirkung von sozialer Ausgrenzung geben weder einen 
eindeutigen Hinweis auf das Vorhandensein noch auf die Richtung einer Veränderung in der 
Aktivierung der HHNA. 
Weik et al. (2010) setzten den Fokus auf die physiologische und psychologische 
Auswirkung einer Ausgrenzung im Zusammenhang mit einem sozialen Stressor und 
schlossen dem Cyberballspiel einen TSST an. Sie fanden für ausgegrenzte Probandinnen 
einen supprimierten Cortisolspiegel im Speichel (Weik et al., 2010). Eine Wiederholung an 
einer weiblichen Stichprobe ergab ähnliche Ergebnisse (Weik et al., 2013). Diese Resultate 
stehen im Kontrast zu unseren fehlenden Unterschieden in der Sekretion von Cortisol im 
Blutplasma zwischen ein- und ausgeschlossenen Probanden. Zudem wiesen wir eine 
tendenziell erhöhte Reaktivität verbunden mit einem stärkeren Zuwachs sowohl in der 
Patienten- als auch Kontrollgruppe nach sozialer Ausgrenzung nach. Die Differenzen 
zwischen den tendenziell signifikanten Ergebnissen der Cortisolkonzentration im Speichel 
und einem fehlenden Unterschied im Plasma stehen im Kontext mit der Arbeit von 
Kirschbaum und Kollegen (1999). Hier ergaben sich nach Absolvierung des TSST nur in der 
Konzentration des Speichelcortisols, jedoch nicht im totalen Plasma-Cortisol signifikante 
Gruppenunterschiede (Kirschbaum et al., 1999). Der in zahlreichen Arbeiten gemessene 
Speichelcortisol kann als Marker für den freien, aktiven Cortisol-Anteil betrachtet werden 
(Kirschbaum, 1991). Die signifikant erhöhte Reaktivität des ACTHs für ausgegrenzte 
Probanden verbunden mit einer tendenziellen Signifikanz im Speichelcortisol erlauben daher 
die Vermutung, dass Ausgrenzung sowohl in Patienten mit einer sozialen Angststörung 
sowie in gesunden Kontrollen zu einer verstärkten Aktivierung der HHNA führt. 
Das nach Beobachtung von Ratten durch Selye (1936) entwickelte Stressparadigma 
postuliert eine generelle Alarmreaktion, wenn die Tiere plötzlich durch eine kritische 
Situation, wie einem giftigen Agens, geschädigt wurden. Auf Grundlage dieser Erhebung Auf 
dieser Basis kann von einer Aktivitätszunahme der HHNA mit einer erhöhten Sekretion von 
ACTH und Cortisol auf eine soziale Ausgrenzung als externer Stressor ausgegangen 
werden. Da wir für die Sekretion des ACTHs einen signifikanten Unterschied zwischen Ein- 
und Ausgrenzung, für das Cortisol im Speichel eine Tendenz und nur für die Konzentration 
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des Cortisols im Blutplasma keinen Einfluss finden konnten, kann der Verdacht geäußert 
werden, dass die dreiminütige Ausgrenzung durch das Cyberballspiel Einfluss auf die 
physiologische Stressreaktion im Rahmen eines TSST nimmt. Der Vergleich der Anstiege 
lässt vermuten, dass ein Zusammenhang zwischen Ausschluss und einer stärkeren 
Aktivierung der HHNA besteht. Signifikante Post-Hoc-Tests beruhten jedoch nur auf den 
Unterschieden zwischen Probanden mit und ohne Angststörung.  
Erlebten gesunde Testpersonen in einer Studie von Eisenberger und Kollegen (2007) 
regelmäßige soziale Unterstützung, dann zeigten sie auch hier nach Absolvierung des TSST 
sowohl im dorsalen anterioren cingulären Cortex eine verminderte Aktivierung als auch eine 
supprimierte Cortisolreaktion. Daher sollte eine Wiederholung der vorliegenden Studie an 
einer größeren Stichprobe in Erwägung gezogen werden. So könnten die hier tendenziellen, 
aber nicht deutlichen Unterschiede bezüglich des Anstiegs von ACTH und Cortisol das 
Signifikanzniveau erreichen. 
Auch wenn das Cyberballspiel zu einer Veränderung der Emotionen und des 
Befindens nach dem TSST geführt hat, so besteht für die Methode der Induktion einer 
sozialen Ausgrenzung eine wichtige Einschränkung. Es handelt sich mit einer Dauer von drei 
Minuten um eine sehr kurze Intervention. Dieser knappe Zeitraum ist anscheinend für eine 
psychologische Auswirkung ausreichend, führt jedoch zu keiner eindeutigen Modifikation der 
Aktivierung der HHNA. Ferner erfolgte durch die Computerintervention keine 
Beeinträchtigung des real bestehenden sozialen Netzwerkes. Dies erklärt auch das Ergebnis 
von Eisenberger et al. (2007), die die Gruppen nach regelmäßiger sozialer Unterstützung im 
Alltag einteilten.  
Sollten Zweifel an der Validität des Cyberballspiels aufgrund des fehlenden 
signifikanten Einflusses auf mehrere Ebenen der HHNA bestehen, so sei auf die deutlichen 
psychischen Effekte verwiesen, die besonders in der Kontrollgruppe ausgelöst werden 
konnten. Zudem prüften diverse Studien die Validität des Spiels zur Induktion 
physiologischer Veränderungen (Williams et al., 2000; Eisenberger, 2003) und zeigten 
deutliche psychische Effekte (Weik et al., 2010; Zöller et al., 2010).  
Weshalb jedoch alle eingegrenzten Probanden unserer Studie mit einer erhöhten 
Cortisol-Baseline sowohl im Speichel als auch im Blutplasma begannen, bleibt 
erklärungsbedürftig. So verblieb uns nur die Möglichkeit, die Baseline als Kovariate in die 
Auswertung mit einzubeziehen. Sie erreichte allein und in Interaktion mit der Zeit in allen 
Varianzanalysen mit Messwiederholung das Signifikanzniveau.  
(1) Da auch der Versuchsleiter erst nach der ersten Blutentnahme die 
Gruppenzugehörigkeit erfuhr, erscheint sein Einfluss als Störvariable eher unwahrscheinlich. 
Dennoch sollte bei einer Wiederholung der Versuchsanordnung eine Doppel-Blind-Studie in 
Betracht gezogen werden. So könnte eine unabhängige Person die Cyberballbedingung aus 
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mehreren Umschlägen ziehen und für den Probanden das Spiel vorbereiten, ohne dass der 
Versuchsleiter über den Ein- bzw. Ausschluss informiert wird.  
(2) Analog zur Diskussion unter 6.2.2 kommt auch für die Ursachensuche der 
Baselineunterschiede das signifikant unterschiedliche Einnahmemuster oraler Kontrazeptiva 
in Betracht. Jedoch wiesen Kirschbaum et al. (1995a) keinen Einfluss der regelmäßigen 
hormonellen Kontrazeption auf die Baseline von Speichelcortisol nach, es zeigte sich 
ausschließlich eine abgeschwächte Speichelcortisol-Antwort auf den TSST. Ein Nachweis 
des supprimierenden Effektes auf die Bestimmung im Plasma misslang jedoch Kirschbaum 
et al. (1999) bei der Analyse der Gesamt-Cortisol-Konzentration im Blut. 
(3) Als mögliche Störvariable sollte die Zyklusphase bei Probandinnen betrachtet 
werden. Das Verhältnis von Speichelcortisol, als Marker für den freien Anteil des Cortisols, 
zur totalen Plasma-Cortisol-Konzentration wird durch die Bindungskapazität des 
Corticosteroid binding globulin (CBG) maßgeblich determiniert (Kirschbaum et al., 1999). 
Eine Messung der Aktivität der HPA-Achse mittels Speichelcortisol kann daher aufgrund der 
individuell unterschiedlichen Sättigungsraten der CBG-Bindungskapazität variieren. Die 
CBG-Konzentration ist unter Einnahme oraler Kontrazeptiva am größten, Unterschiede 
zwischen Frauen in der Follikularphase, in der Lutealphase und Männern bestehen nicht 
(Kirschbaum et al., 1999). Die Studie von Kirschbaum und Kollegen (1999) gibt zudem den 
Hinweis, dass Frauen in der Follikelreifungsphase im Anschluss an einen sozialen Stresstest 
zu niedrigeren Speichelcortisolwerten tendieren. Jedoch konnten diese Zusammenhänge 
nicht für das Plasma-Cortisol gefunden werden. Da sich jedoch nur zu Beginn der Testung 
unerklärliche Unterschiede ergaben, sich die Kurven im Verlauf anglichen und die 
eingegrenzten Probanden sowohl im Blutplasma als auch im Speichel eine erhöhte Cortisol-
Baseline aufwiesen, reicht die Zyklusphase als alleinige Erklärung  nicht aus. Dennoch sollte 
in zukünftigen Studien darauf geachtet werden, Frauen im selben Zeitraum des 
Menstruationszyklus zu testen. Hier empfiehlt sich die Lutealphase mit ihrer stabileren 
Reaktion und geringeren Schwankungsrate (Kirschbaum et al., 1999).  
Zusammenfassend konnte nur für das ACTH im Blutplasma eine signifikante 
Verstärkung der Stressreaktion nachgewiesen werden, wenn Probanden zuvor im 
Cyberballspiel ausgeschlossen wurden. Ein tendenzieller Trend hin zu einer erhöhten 
Aktivierung ergab sich zudem für das Cortisol im Speichel. Angenommen werden konnte 
zudem die Hypothese, dass Probanden nach sozialer Ausgrenzung einen divergierenden 
Hormonanstieg im Blutplasma und im Speichel zeigen. Dabei sollte beachtet werden, dass in 
unserer Auswertung, aufgrund der kleinen Stichproben von sechzehn bis neunzehn 
Probanden pro Gruppe, große Standardabweichungen vorliegen. Die Wiederholung an 
einem größeren Kollektiv sollte angestrebt werden. 
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6.4 Methodische Limitation der Studie 
Bezüglich der Gültigkeit und Interpretation der Ergebnisse der vorliegenden Studie ergeben 
sich deutliche Grenzen und Limitationen. Die freiwillige Teilnahme der Patienten schränkte 
die Repräsentativität der Stichprobe ein. Viele Patienten lehnten aufgrund von Zeitmangel 
und/oder zu großer Angst vor einer Blutentnahme eine Studienteilnahme ab. Dabei kann 
davon ausgegangen werden, dass eine weitere Ursache in einer zu großen Furcht vor dem 
im telefonischen Erstkontakt erwähnten Stresstest bestand. Einige Patienten werden, im 
Rahmen eines stark ausgeprägten Krankheitsbildes, eine Teilnahme vermieden haben. 
Zudem entfielen sehr häufig Einschlüsse in die Untersuchung aufgrund der Einnahme von 
Psychopharmaka und bedingte somit einen Ausschluss schwer-symptomatischer Patienten. 
Von einer Verzerrung der Ergebnisse in Richtung weniger stark beeinträchtigter Erkrankten 
ist auszugehen. Unklar bleibt, ob sich die gefundenen Ergebnisse auch auf schwerere 
Stadien übertragen lassen. In die Studie erfolgte ebenso ein Einschluss von Patienten, die 
sich nicht mehr im akuten Stadium ihrer Erkrankung befanden, sondern bereits eine 
Intervention begonnen bzw. erhalten hatten. Aus ethischen und therapeutischen Gründen 
war die Durchführung eines TSST mit seinem großen Stresspotential bei unbehandelten 
Patienten fragwürdig. So führte zu Beginn der Datenerhebung der TSST in zwei Fällen zu 
einem Abbruch der Testung, eine Verschlimmerung der Symptomatik sollte vermieden 
werden. 
Wie bereits erwähnt, gestaltete sich die Rekrutierung aufgrund der häufigen 
Einnahme von Psychopharmaka, aber auch regelmäßiger Ablehnung als schwierig. Für die 
Untersuchung des Einflusses von sozialer Ausgrenzung auf die subjektive und 
physiologische Stressreaktionen standen pro Gruppe zwischen sechszehn und neunzehn 
Probanden zu Verfügung. Häufig zeigte sich eine große Standardabweichung, bedingt durch 
unsere kleine Stichprobe. Ein oder zwei Probanden mit Extremwerten könnten die Daten 
verzerren. Andererseits erreichen nur besonders starke Zusammenhänge statistische 
Signifikanz. Wir wiederholten einige Berechnung zur Reaktivität der HHNA unter Ausschluss 
von Patienten mit Abweichungen von über drei Standardabweichungen vom 
Gruppenmittelwert, dies führte jedoch zu keiner eindeutigen Veränderungen der 
Signifikanzen, sodass sie in die Auswertung mit einbezogen wurden. Eine Replikation  der 
Ergebnisse an einer umfangreicheren Stichprobe empfiehlt sich.  
Häufig gehen Angsterkrankungen mit weiteren Komorbiditäten einher. Auch eine 
Depression könnte Veränderungen in der HHNA verursachen. Daher lassen sich die 
gefundenen Ergebnisse nicht allein mit der Sozialen Angststörung erklären. Dabei litten in 
unserer Stichprobe mit 33% deutlich weniger Patienten an mehreren psychischen 
Erkrankung im Vergleich zur Literatur (Fehm et al., 2005). Auch im BDI-II gab der 
Durchschnitt unserer Patienten nur grenzwertig depressive Symptome an. Beide 
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Beobachtungen können jedoch mit der Medikamentenabfrage vor Einschluss in die Studie 
erklärt werden. 
Eine weitere Restriktion leitet sich aus der Methode der Ausgrenzungsinduktion ab. 
So beeinflusst das experimentelle Cyberballspiel die Probanden für einen kurzen Zeitraum 
von drei Minuten und von geringer Intensität. Hingegen kann länger anhaltende 
Ausgrenzung durch ein soziales Netzwerk dennoch die HHNA verändern. Daher sollte die 
Frage, welche Auswirkung ein sozialer Ausschluss auf die physiologische Stressreaktion 
nimmt, anhand verschieden starker und auf verschiedene Situationen abzielender 
Paradigmen geprüft werden. Des Weiteren empfiehlt sich die Hinzunahme einer zweiten 
Kontrollgruppe, die aufgrund eines angeblich „technischen Fehler“ kein Cyberballspiel 
durchführen wird.  
Als limitierend ist zudem das ambulante Setting der Datenerhebung anzuführen. 
Bereits vor Beginn der Testung können Schlafmangel und Sport Einfluss auf die erhobenen 
Daten nehmen und die Reaktivität der HHNA verändern (Scheen et al., 1998; Redwine, 
2000). Auch wenn Probanden explizit angehalten wurden, auf diese möglichen Stressoren 
zu verzichten, lassen sich Interferenzen nicht ausschließen. 
Studien, wie Stroud et al. (2002) und Weik et al. (2013), fanden signifikante 
Unterschiede in der Cortisolreaktion zwischen Männern und Frauen nach sozialer 
Ausgrenzung. Auch wenn wir auf eine gleiche Geschlechterverteilung in den zwei bzw. vier 
Untersuchungsgruppen achteten, so erfolgte weder eine getrennte Betrachtung noch eine 
separate Auswertung aufgrund der kleinen Stichprobe.  
Die vorliegende Studie untersuchte ausschließlich den unmittelbaren Effekt von 
Ausgrenzung und anschließendem Stresstest unter Vernachlässigung potenzieller 
Moderatoren. Zu erwarten ist, dass Persönlichkeitseigenschaften, das Selbstwertgefühl und 
die im Alltag erlebte soziale Unterstützung die Reaktion auf soziale Ausgrenzung 
moderieren. Andere Studien (Weik et al., 2010; Zöller et al., 2010) ermittelten mit 
Fragebögen zur sozialen Unterstützung das subjektiv erlebte soziale Netzwerk und bezogen 
diese als Kontrollvariable in ihre Auswertung mit ein.  
Eine weitere Einschränkung unserer Studie besteht in der fehlenden 
Berücksichtigung der Einnahme oraler Kontrazeptiva. Probandinnen wurden konsekutiv bei 
Fehlen von Ausschlusskriterien in die Studie aufgenommen. Eine gleichverteilte Einnahme in 
beiden Untersuchungsgruppen konnte aufgrund der kleinen Stichprobe nicht realisiert 
werden. Zudem wäre eine exakte Zykluskontrolle wünschenswert gewesen. Kirschbaum und 
Kollegen (1999) fanden Hinweise, dass Frauen in der Follikelreifungsphase im Anschluss an 
einen sozialen Stresstest zu niedrigeren Cortisolwerten im Speichel neigen. Eine genaue 
Zyklusbestimmung und Berücksichtigung bei Auswahl des Datums einer Testung sollte bei 
der Planung einer zukünftigen Studie bedacht werden.   
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6.5 Stärken der Studie 
Unsere Untersuchung erfasste in umfangreichem Maße sowohl die subjektive als auch 
physiologische Stressreaktivität von Patienten mit einer Sozialen Angststörung und 
gesunden Kontrollen. Dabei verwendeten wir als eine der ersten Arbeitsgruppen zusätzlich 
zum TSST das Cyberballspiel zur Induktion von sozialer Ausgrenzung.  
Bei der Auswahl der Probanden erfolgte die Berücksichtigung der wichtigsten 
Einflussfaktoren auf die Funktionalität der HHNA. Dazu zählen neben Alter, Geschlecht und 
Rauchen auch die Tageszeit und die Einnahme von Medikamenten. Da sich auffällige 
Befunde innerhalb der Reaktivität des Speichelcortisols nicht zwangsläufig auch in einer 
ähnlichen Veränderung der totalen Plasma-Cortisol-Konzentration widerspiegeln 
(Kirschbaum et al., 1999), erfasste die vorliegende Studie den Cortisolspiegel in beiden 
Medien. Dies ermöglichte sowohl eine Aussage über die Gesamtmenge als auch über den 
biologisch verfügbaren Anteil an Cortisol. Die zusätzliche Messung von ACTH erlaubte eine 
Aussage über die Reaktivität der HHNA auf zwei Ebenen und die Pulsmessung über die 
Funktion des ANS. Hervorzuheben ist daher die umfangreiche Erhebung physiologischer 
Parameter sowie die ausführliche Eruierung von Gefühlen und Emotionen. 
 
6.6 Zusammenfassung, Schlussfolgerungen und Ausblick 
Erhebliche Einschränkungen im alltäglichen Leben von Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung sowie die mit der Erkrankung assoziierten Komorbiditäten, wie weitere 
Angststörungen, Depression und Substanzabhängigkeit (Magee, 1996), erfordern die 
Validierung von Methoden zur frühzeitigen Diagnostik und adäquaten Therapie der 
Erkrankung. Im Zentrum der vorliegenden Arbeit stand daher der Vergleich der 
psychologischen und physiologischen Stressreaktion von Erkrankten mit einer gesunden 
Kontrollgruppe. Veränderungen in der subjektiven Wahrnehmung von Gefühlen und der 
Aktivierung der HHNA in einer belastenden Situation ermöglichen ein besseres Verständnis 
der Erkrankung. Aus den gewonnenen Grundlagen können Impulse für die Diagnostik 
gewonnen und neue Therapieansätze durchdacht werden.  
Patienten mit einer Sozialen Angststörung begegneten dem neuartigen und 
unkontrollierbaren Stressor subjektiv mit einer erhöhten Angst, fühlten sich bedrohter und 
zeigten eine schlechtere Stimmung. Physiologisch reagierten sie jedoch mit einem 
verminderten Anstieg der HHNA. Eine signifikant verminderte Aktivierung über den 
gesamten Testungszeitraum konnte jedoch nur für das Plasma-Cortisol nachgewiesen 
werden. Die Ergebnisse lassen auf eine verzerrte Wahrnehmung sozialer Informationen in 
Patienten schließen und erklären mit den verstärkten Gefühlen von Furcht in 
Interaktionssituationen die Aufrechterhaltung der Sozialen Angststörung.  
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Eine mögliche Hyporeagibilität seitens der Patienten sollte aufgrund der großen 
Heterogenität der Ergebnisse in vergangen Studien an einer größeren Stichprobe repliziert 
werden. Zudem wäre eine Differenzierung hilfreich, inwiefern sich beobachtete 
Bewältigungsstrategien als endokrines Korrelat innerhalb der HHNA-Aktivierung 
widerspiegeln. Die Bedeutung von Coping-Verhalten als Determinante einer veränderten 
Funktionalität der HHNA müsste untersucht und die klinische Relevanz für Diagnostik und 
Therapie zukünftig noch geprüft werden. Aus einer Hyporeagibilität könnten zudem neue 
therapeutische Ansätze hervorgehen. 
Der zweite Schwerpunkt lag in der Untersuchung des Einflusses von sozialer 
Ausgrenzung auf das Reaktionsmuster. Hier stand besonders die Frage nach Risikofaktoren 
für die Entwicklung einer Sozialen Angststörung im Vordergrund. Subjektiv ging ein sozialer 
Ausschluss in der Patientengruppe häufig mit unwesentlichen Veränderungen einher, in der 
Kontrollgruppe hingegen näherten sich Gefühle von Angst, Bedrohung, etc. nach Ausschluss 
den Werten von Erkrankten an. Auf physiologischer Ebene führte eine Ausgrenzung vom 
Cyberballspiel in beiden Stichproben zu einem höheren Anstieg der erhobenen Parameter, 
wobei ein signifikant unterschiedlicher Verlauf nur im Plasma-ACTH und eine Tendenz im 
Speichelcortisol gefunden wurden. Es zeigte sich, dass soziale Ausgrenzung sowohl in 
Patienten als auch Kontrollen die Aktivierung der HHNA und die damit verbundene Sekretion 
von ACTH und Cortisol in geringem Maße beeinflusst. Nach den vorliegenden Daten 
scheinen größtenteils ausgeschlossene gesunde Kontrollen mit einer subjektiv 
beeinträchtigten Befindlichkeit zu reagieren. Eine verminderte Einbindung in bzw. ein erlebter 
Ausschluss aus einem sozialen Netzwerk kann daher als Risikofaktor für die Entwicklung 
einer Sozialen Angststörung diskutiert werden. Dabei sollten die Ergebnisse der Verbindung 
aus Cyberball und TSST nicht voreilig auf interpersonelle Ausgrenzung übertragen und die 
Relevanz verschiedener Formen von Ausschluss in zukünftigen Studien überprüft werden.   
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7 Zusammenfassung 
7.1 Zusammenfassung  
Hintergrund Die Furcht vor Leistungssituationen und einer Beobachtung durch andere 
Personen kennzeichnen die Soziale Angststörung. Als eine der häufigsten 
Angsterkrankungen bedeutet sie für Betroffene eine erhebliche Beeinträchtigung im Alltag, 
unbehandelt nimmt sie meist einen chronischen Verlauf. Unterschiede zwischen Patienten 
und gesunden Kontrollen hinsichtlich ihres subjektiven und physiologischen 
Reaktionsmusters auf einen psychosozialen Stresstest ermöglichen ein besseres 
Verständnis der Krankheit und die Validierung von Methoden zur frühzeitigen Diagnostik und 
Therapie. Besonderes Augenmerk gilt den Risikofaktoren. Der Zusammenhang zwischen 
erlebter sozialer Ausgrenzung und einer veränderten Stressreaktion könnte Hinweise auf die 
Entstehung der Erkrankung geben, Maßnahmen zur Prävention ließen sich ableiten. 
 
Fragestellung/Hypothese Die vorliegende Studie verglich Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung als Hauptdiagnose und gesunde Kontrollen hinsichtlich der subjektiven, 
neuroendokrinen (Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindenachse [HHNA]) und 
autonomen (Autonomes Nervensystem [ANS]) Reaktion auf einen standardisierten 
psychosozialen Stressor, den TSST (Trierer Sozial Stress Test). Als zweiter Schwerpunkt 
stand der Einfluss einer vorherigen Ausgrenzung aus einer Gruppe im Fokus. Es wurde 
angenommen, dass Patienten in einer angstauslösenden Situation eine veränderte 
psychologische und physiologische Aktivierung zeigen und ein sozialer Ausschluss im 
Cyberballspiel das Reaktionsmuster in beiden Stichproben verändert. Aufgrund der 
inkonsistenten - bzw. bezüglich der Ausgrenzung fehlenden - Befundlage wurden 
ungerichtete Hypothesen formuliert. 
 
Material und Methoden Insgesamt 35 Patienten mit einer Sozialen Angststörung als 
Hauptdiagnose sowie 35 nach Geschlecht und Alter parallelisierte gesunde Kontrollpersonen 
wurden an einem Nachmittag mit dem Cyberballspiel und anschließendem TSST untersucht. 
Über den gesamten Zeitraum hinweg erfassten verschiedene Skalen die subjektive 
Stressreaktion. In zehn Blutproben erfolgte die Messung von ACTH und Cortisol, zu elf 
Zeitpunkten die Erhebung von Speichelcortisol sowie eine konstante Aufzeichnung des 
Pulses.  
 
Ergebnisse Der TSST rief sowohl bei Patienten mit einer Sozialen Angststörung als auch in 
gesunden Kontrollen eine subjektive und physiologische Stressreaktion hervor. Patienten 
begegneten dem neuartigen und unkontrollierbaren Stressor subjektiv mit einer erhöhten 
ZUSAMMENFASSUNG 
116 
 
Angst und einer verstärkten Reaktion, physiologisch jedoch mit einem verminderten Anstieg 
der Hormone der HHNA. Ein signifikant unterschiedlicher Verlauf über den gesamten 
Testungszeitraum konnte jedoch nur für das Plasma-Cortisol nachgewiesen werden. 
Weiterhin zeigte die Auswertung, dass in deutlich mehr Patienten als gesunden Kontrollen 
eine Stressreaktion auf den TSST ausblieb und sie über den Zeitraum der Testung einen 
Abfall entsprechend des zirkadianen Rhythmus aufwiesen. Die Achse des ANS ergab keine 
Unterschiede zwischen den beiden Stichproben. Subjektiv ging eine soziale Ausgrenzung in 
der Patientengruppe häufig mit unwesentlichen psychologischen Veränderungen einher, in 
der Kontrollgruppe hingegen näherten sich Gefühle von Angst, Bedrohung, etc. nach 
Ausschluss den Werten von Erkrankten an. Auf physiologischer Ebene führte eine 
Ausgrenzung vom Cyberballspiel in beiden Stichproben zu einem erhöhten Anstieg der 
erhobenen Parameter, wobei ein signifikant unterschiedlicher Verlauf nur im Plasma-ACTH 
und eine Tendenz im Speichelcortisol gefunden wurden.  
 
Schlussfolgerung Die Ergebnisse lassen auf eine verzerrte Wahrnehmung sozialer 
Informationen bei Patienten schließen und erklären mit den verstärkten Gefühlen von Furcht 
in Interaktionssituationen die Aufrechterhaltung der Sozialen Angststörung. Die hohe Anzahl 
an Nonrespondern in der Patientengruppe könnte mit einer erhöhten Erwartungsangst erklärt 
werden. Eine mögliche Hyporeagibilität seitens der Patienten mit einer Sozialen 
Angststörung sollte aufgrund der großen Heterogenität der Ergebnisse in vergangen Studien 
an einer größeren Studie repliziert werden. Nach den vorliegenden Daten scheinen 
größtenteils ausgeschlossene gesunde Kontrollen mit einer subjektiv beeinträchtigten 
Befindlichkeit zu reagieren. Eine verminderte Einbindung in bzw. erlebter Ausschluss aus 
einem sozialen Netzwerk kann daher als Risikofaktor für die Entwicklung einer Sozialen 
Angststörung angesehen werden. Dabei sollten die Ergebnisse der Verbindung aus 
Cyberball und TSST nicht voreilig auf interpersonelle Ausgrenzung übertragen und die 
Relevanz verschiedener Formen des Ausschluss in zukünftigen Studien überprüft werden.   
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7.2 Summary 
Background Social Anxiety Disorder is characterized by fear of performance situations and 
observation by other people. As one of the most prevalent anxiety disorders it can result in 
severe daily impairments and can follow a chronic course if left untreated. Differences 
between patients and healthy controls with respect to their subjective and physiological 
reaction pattern to a standardized stress situation enable a better understanding of the 
disease and the evaluation of methods for an early clinical diagnostic and therapy. Particular 
attention should be paid to risk factors. The connection between experienced social 
exclusion and a modified stress response could help explain the disease’s occurrence and 
derive measures of prevention. 
 
Question/Hypothesis The present study compared subjects suffering from Social Anxiety 
Disorder as a primary diagnosis with healthy controls regarding their psychological and 
physiological reaction to a standardized psycho-social stress test, TSST (the Trierer Social 
Stress Test). We expected differences in reactivity across the neuroendocrine 
(Hypothalamic-pituitary-adrenal-axis [HPAA]), autonomic (autonomic nervous system [ANS]) 
and affective response domains. The second focus was put on the influence of previous 
exclusion from a certain group by using the Cyberball game. We measured and compared 
the psychological and biological reaction patterns between included and excluded subjects. 
Does ostracism in a computer game trigger similar changes in patients with Social Anxiety 
Disorder and healthy controls? Due to inconsistent and, with regard to exclusion, scarce 
results, non-directional hypotheses have been enunciated. 
 
Materials and Methods Overall, 35 patients with a Social Anxiety Disorder as primary 
diagnosis and 35 healthy controls concerning sex and age completed Cyberball, immediately 
followed by the TSST at a standardized day time. Over the whole period, we investigated the 
self-reported stress response according to different scales. Blood was obtained on ten 
occasions per patient for Cortisol and ACTH assays along with eleven salivary samples for 
the assessment of Cortisol as well as a continuous recording of heart rates. 
 
Results The fears of public speaking induced psychological and physiological stress 
responses in subjects with a Social Anxiety Disorder as well as in healthy controls. Patients 
encountered  the novel and uncontrollable stressor with higher self-reported anxiety and 
greater negative affect, but with suppressed hormone response on a physiological level. A 
significant difference in neurobiological stress response was only observed for plasma ACTH 
over the whole period. Furthermore, the assessment indicated that more patients than 
healthy controls failed to show a positive stress reaction on the TSST and followed a 
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decrease of ACTH and Cortisol in line with the circadian rhythm over the period of 
measurement. No differences in the autonomic response were observed between both 
samples for heart rate. In many cases, social exclusion did not cause psychological 
variations in patients. However, the controls’ feelings of anxiety, threat, etc. approached the 
patients’ values after ostracism. With respect to biological reaction, previous experience with 
isolation led to a higher increase of hormones when excluded from Cyberball. Significantly 
different courses were only found for plasma ACTH and a trend towards significance was 
found for salivary cortisol. 
 
Conclusion The results suggest a distorted perception of social information in patients and 
explain the maintenance of Social Anxiety with the development of excessive feelings of fear 
in communicative situations. The high number of nonresponders in patients with a Social 
Anxiety Disorder could be explained by distinct anticipatory anxiety. A possible 
hyporeagibility should be replicated in a greater sample due to the extensive heterogeneity of 
previous studies’ results. According to the present data, healthy controls seem to react to 
exclusion with an affected mental state. A reduced integration or perceived ostracism can be 
considered as a risk factor for developing a Social Anxiety Disorder. However, the results of 
connecting Cyberball and TSST should be applied circumspectly to interpersonal exclusion. 
The relevance has to be analyzed for different types of ostracism in future studies.  
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Tabelle A 1: Vergleich der ACTH-Konzentrationen im Blutplasma zu allen Messzeitpunkten 
Messzeitpunkt Patienten (N=31) Kontrolle (N=32) Statistische Analyse 
 M SD M SD t df p 
t = -15 min 4,97 2,46 5,52 2,69 -0,838 61 p = 0,405 
t = -10 min 4,58 2,21 4,99 2,38 -0,691 61 p = 0,492 
t = +16 min 5,16 3,10 8,02 5,45 -2,565 49,5 p = 0,013 
t = +25 min 4,65 2,65 6,17 3,44 -1,960 61 p = 0,055 
t = +35 min 4,15 2,27 5,24 2,69 -1,728 61 p = 0,089 
t = +45 min 3,94 2,11 4,83 2,26 -1,632 61 p = 0,108 
t = +60 min 3,88 2,26 4,29 2,12 -0,749 61 p = 0,457 
t = +75 min 3,81 2,25 3,95 1,78 -0,275 61 p = 0,784 
t = +90 min 3,77 2,39 3,77 1,62 -0,002 61 p = 0,999 
t = +120 min 3,87 2,27 3,78 1,66 -0,186 61 p = 0,853 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert in pmol/l, SD = Standardabweichung in pmol/l, t = t-Wert, df 
= Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau 
 
Tabelle A 2: Übersicht der Korrelationen zwischen dem subjektiven Stressrating (Dimensionen 
des PASA) und der Reaktivität der HHNA in der Patientengruppe 
 Patienten mit einer Sozialen Angststörung 
Anstieg Plasma-ACTH1 Plasma-Cortisol1 Speichel-Cortisol² 
 r p r p r p 
Erstbewertung -0,153 0,404 -0,270 0,135 -0,148 0,396 
Herausforderung -0,195 0,286 -0,250 0,168 -0,175 0,314 
Bedrohung -0,035 0,850 -0,225 0,215 -0,056 0,747 
Zweitbewertung -0,082 0,657 0,061 0,739 0,100 0,568 
Selbstkonzept 0,163 0,372 0,188 0,303 0,333 0,051 
Kontrollüberzeugung -0,281 0,119 -0,105 0,568 -0,208 0,231 
Stress -0,044 0,811 -0,196 0,283 -0,146 0,401 
Anmerkungen: 
1
 mit N = 32, ² mit N = 35, r = Korrelation nach Pearson, p = Signifikanzniveau 
 
Tabelle A 3: State-Angst von Patienten und Kontrollen unter Beachtung des Cyberballspiels 
vor und nach dem TSST 
 Patienten Kontrolle 
 Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
 M SD M SD M SD M SD 
STAI-S1 48,88 12,04 50,63 12,52 30,25 5,27 35,47 6,92 
STAI-S2 49,63 16,26 53,96 18,14 33,44 8,63 47,21 12,59 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, STAI-S1 = vor Beginn des 
TSST, STAI-S2 = nach Beendigung des TSST  
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Tabelle A 4: Vergleich der PASA-Werte von Patienten und Kontrollen unter Beachtung des 
Cyberballspiels 
 Patienten Kontrolle 
 Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
 M SD M SD M SD M SD 
Erstbewertung 4,23 0,77 4,31 0,80 3,54 0,74 4,08 0,66 
Herausforderung 4,59 1,02 4,72 1,19 3,95 0,99 4,62 0,98 
Bedrohung 3,88 0,66 3,89 0,63 3,13 0,72 3,54 0,67 
Zweitbewertung 3,54 0,88 3,50 0,67 4,45 0,81 4,20 0,81 
Selbstkonzept 2,85 1,10 2,97 1,21 4,23 1,10 3,89 1,06 
Kontrollüberzeugung 4,22 1,09 4,03 1,13 4,67 0,76 4,5 0,83 
Stress 0,69 1,48 0,81 1,17 -0,91 1,37 -0,12 1,23 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung 
 
Tabelle A 5: Varianzanalyse der PASA-Werte von Patienten und Kontrollen unter Beachtung 
des Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Erstbewertung 
Haupteffekt Gruppe 6,732 1/66 p = 0,012 0,09 
Haupteffekt Cyberball 2,970 1/66 p = 0,090 0,04 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 1,700 1/66 p = 0,197 0,03 
Herausforderung 
Haupteffekt Gruppe 2,179 1/66 p = 0,145 0,03 
Haupteffekt Cyberball 2,477 1/66 p = 0,120 0,04 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 1,123 1/66 p = 0,293 0,02 
Bedrohung 
Haupteffekt Gruppe 11,791 1/66 p = 0,001 0,15 
Haupteffekt Cyberball 1,820 1/66 p = 0,182 0,03 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 1,504 1/66 p = 0,224 0,02 
Zweitbewertung 
Haupteffekt Gruppe 18,045 1/66 p < 0,001 0,22 
Haupteffekt Cyberball 0,604 1/66 p = 0,440 0,01 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 0,326 1/66 p = 0,570 0,01 
Selbstkonzept 
Haupteffekt Gruppe 18,243 1/66 p < 0,001 0,22 
Haupteffekt Cyberball 0,176 1/66 p = 0,676 0,00 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 0,713 1/66 p = 0,401 0,01 
Kontrollüberzeugung 
Haupteffekt Gruppe 3,967 1/66 p = 0,051 0,06 
Haupteffekt Cyberball 0,613 1/66 p = 0,436 0,01 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 0,002 1/66 p = 0,965 0,00 
Stress     
Haupteffekt Gruppe 16,288 1/66 p < 0,001 0,20 
Haupteffekt Cyberball 2,093 1/66 p = 0,153 0,03 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 1,176 1/66 p = 0,282 0,02 
Anmerkungen: F = F-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
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Tabelle A 6: Vergleich der VAS von Patienten und Kontrollen unter Beachtung des 
Cyberballspiels 
 Patienten Kontrolle 
 Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
 M SD M SD M SD M SD 
Herausforderung 72,53 21,52 81,44 16,83 62,69 26,71 77,74 17,14 
Zufriedenheit 39,13 28,49 46,39 38,45 54,88 26,80 38,37 27,55 
Beeinflussung 39,93 29,24 34,33 34,34 60,69 26,90 50,26 29,98 
Bedrohung 52,40 29,98 66,83 31,85 19,81 21,31 49,42 31,56 
Selbstanspruch 71,73 16,51 62,78 28,87 62,88 27,09 68,84 23,59 
Stress 71,93 22,91 85,17 14,51 55,25 19,49 68,53 23,66 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung 
 
Tabelle A 7: Vergleich der Stimmung (MDBF-Fragebogen) von Patienten mit Kontrollen vor, 
während und nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Patienten Kontrolle 
 Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
 M SD M SD M SD M SD 
Vorher 60,59 20,88 59,11 23,39 89,16 8,20 82,86 13,37 
Während 67,13 17,92 65,42 19,99 89,38 14,18 82,91 9,87 
Nachher 49,23 29,45 48,16 31,83 80,95 16,00 57,39 24,53 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Vorher = vor dem 
Cyberballspiel, Während = Zwischen Cyberballspiel und TSST, Nachher = nach dem 
TSST 
 
Tabelle A 8: Varianzanalyse der Stimmung (MDBF-Fragebogen) von Patienten und Kontrollen 
vor, während und nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 26,686 2/65 p < 0,001 0,29 
Haupteffekt Gruppe 31,075 1/66 p < 0,001 0,32 
Haupteffekt Cyberball 2,895 1/66 p = 0,094 0,04 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit 0,953 2/65 p = 0,371 0,01 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 1,805 1/66 p = 0,184 0,03 
Interaktionseffekt Zeit x Cyberball 1,833 2/65 p = 0,172 0,03 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit x Cyberball 2,069 2/65 p = 0,142 0,03 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
  
 142 
 
Tabelle A 9: Vergleich der Ruhe (MDBF-Fragebogen) von Patienten mit Kontrollen vor, während 
und nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Patienten Kontrolle 
 Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
 M SD M SD M SD M SD 
Vorher 50,77 25,87 43,64 23,31 85,61 13,21 74,16 14,01 
Während 60,59 23,83 53,11 20,85 86,20 21,59 80,58 12,64 
Nachher 44,65 28,80 38,49 23,45 72,88 25,86 49,39 23,72 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Vorher = vor dem 
Cyberballspiel, Während = Zwischen Cyberballspiel und TSST, Nachher = nach dem 
TSST 
 
Tabelle A 10: Vergleich der Freude (DAS-Fragebogen) von Patienten mit Kontrollen vor, 
während und nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Patienten Kontrolle 
 Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
 M SD M SD M SD M SD 
Vorher 34,13 25,10 38,28 21,86 72,04 25,36 74,16 14,01 
Während 34,44 24,42 36,88 18,92 71,23 28,32 63,72 23,32 
Nachher 29,67 28,78 31,18 25,93 65,15 28,51 44,00 27,76 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Vorher = vor dem 
Cyberballspiel, Während = Zwischen Cyberballspiel und TSST, Nachher = nach dem 
TSST 
 
Tabelle A 11: Varianzanalyse der Freude (DAS-Fragebogen) von Patienten und Kontrollen vor, 
während und nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 10,903 2/65 p < 0,001 0,14 
Haupteffekt Gruppe 31,995 1/66 p < 0,001 0,33 
Haupteffekt Cyberball 0,589 1/66 p = 0,445 0,01 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit 2,176 2/65 p = 0,123 0,03 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 1,633 1/66 p = 0,449 0,01 
Interaktionseffekt Zeit x Cyberball 2,193 2/65 p = 0,121 0,03 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit x Cyberball 1,304 2/65 p = 0,274 0,02 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
Tabelle A 12: Vergleich der Wut (DAS-Fragebogen) von Patienten mit Kontrollen vor, während 
und nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Patienten Kontrolle 
 Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
 M SD M SD M SD M SD 
Vorher 14,06 18,05 16,98 22,53 2,00 3,06 3,91 3,70 
Während 4,6 5,95 23,16 30,97 4,58 12,35 4,98 5,82 
Nachher 19,13 19,31 32,16 38,62 8,85 17,08 20,75 22,58 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Vorher = vor dem 
Cyberballspiel, Während = Zwischen Cyberballspiel und TSST, Nachher = nach dem 
TSST 
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Tabelle A 13: Vergleich der Angst (DAS-Fragebogen) von Patienten mit Kontrollen vor, 
während und nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Patienten Kontrolle 
 Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
 M SD M SD M SD M SD 
Vorher 37,31 27,34 32,21 26,79 2,94 4,54 4,95 7,63 
Während 26,94 27,30 23,42 22,95 2,19 3,76 4,05 4,20 
Nachher 29,19 25,70 40,89 36,33 4,81 12,08 6,63 8,17 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Vorher = vor dem 
Cyberballspiel, Während = Zwischen Cyberballspiel und TSST, Nachher = nach dem 
TSST 
 
Tabelle A 14: Varianzanalyse der Angst (DAS-Fragebogen) von Patienten und Kontrollen vor, 
während und nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Statistische Analyse 
F df p η² 
Haupteffekt Zeit 3,992 2/65 p = 0,021 0,06 
Haupteffekt Gruppe 44,443 1/66 p < 0,001 0,40 
Haupteffekt Cyberball 0,127 1/66 p = 0,723 0,00 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit 1,963 2/65 p = 0,145 0,03 
Interaktionseffekt Gruppe x Cyberball 0,011 1/66 p = 0,916 0,00 
Interaktionseffekt Zeit x Cyberball 1,895 2/65 p = 0,159 0,03 
Interaktionseffekt Gruppe x Zeit x Cyberball 1,957 2/65 p = 0,150 0,03 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F = F-Wert, df = 
Freiheitsgrade, p = Signifikanzniveau, η² = partielles Eta-Quadrat 
 
Tabelle A 15: Vergleich der Ausgrenzung (VAS) von Patienten mit Kontrollen vor, während und 
nach dem TSST unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 Patienten Kontrolle 
 Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
 M SD M SD M SD M SD 
Vorher 37,31 27,34 32,21 26,79 2,94 4,54 4,95 7,63 
Während 26,94 27,30 23,42 22,95 2,19 3,76 4,05 4,20 
Nachher 29,19 25,70 40,89 36,33 4,81 12,08 6,63 8,17 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Vorher = vor dem 
Cyberballspiel, Während = Zwischen Cyberballspiel und TSST, Nachher = nach dem 
TSST 
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Tabelle A 16: Vergleich der ACTH-Konzentrationen im Blutplasma zu allen Messzeitpunkten 
unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 
 
Messzeitpunkt 
Patienten (N=31) Kontrolle (N=32) 
Eingrenzung 
(N=15) 
Ausgrenzung 
(N=16) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=16) 
M SD M SD M SD M SD 
t = -15 min 5,14 2,10 4,82 2,81 6,07 2,37 4,97 2,95 
t = -1 min 4,57 1,60 4,60 2,72 5,27 2,03 4,71 2,73 
t = +16 min 4,43 1,55 5,86 4,00 6,84 3,87 9,20 6,59 
t = +25 min 3,95 1,10 5,30 3,47 5,69 2,90 6,64 3,94 
t = +35 min 3,59 0,90 4,68 2,99 4,89 2,43 5,58 2,97 
t = +45 min 3,51 0,96 4,33 2,78 4,62 2,19 5,05 2,37 
t = +60 min 3,39 0,82 4,34 3,03 4,21 1,95 4,37 2,33 
t = +75 min 3,40 0,98 4,19 2,98 3,97 1,80 3,93 1,82 
t = +90 min 3,21 0,78 4,30 3,21 3,83 1,67 3,71 1,62 
t = +120 min 3,26 0,90 4,44 2,97 3,81 1,55 3,75 1,81 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert in pmol/l, SD = Standardabweichung in pmol/l 
 
Tabelle A 17: Vergleich der Cortisol-Konzentrationen im Blutplasma zu allen Messzeitpunkten 
unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 
 
Messzeitpunkt 
Patienten (N=31) Kontrolle (N=32) 
Eingrenzung 
(N=15) 
Ausgrenzung 
(N=16) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=16) 
M SD M SD M SD M SD 
t = -15 min 336,67 145,28 236,38 89,18 369,31 196,57 239,13 124,49 
t = -1 min 292,87 118,90 207,69 77,34 344,00 204,14 227,75 115,49 
t = +16 min 250,93 81,26 220,50 124,03 362,03 170,35 290,94 108,62 
t = +25 min 255,53 78,78 246,50 172,39 387,56 166,76 361,88 134,30 
t = +35 min 226,33 64,74 210,63 137,74 341,56 148,64 335,94 133,73 
t = +45 min 205,60 63,14 187,56 115,42 295,00 124,46 278,19 115,42 
t = +60 min 188,13 62,18 167,94 98,13 257,56 97,10 236,91 93,12 
t = +75 min 169,80 67,12 147,31 70,71 223,72 79,95 211,50 79,53 
t = +90 min 164,20 74,64 143,13 66,55 199,13 71,57 189,31 72,70 
t = +120 min 151,00 96,06 131,75 50,36 171,50 55,01 164,94 60,73 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert in nmol/l, SD = Standardabweichung in nmol/l 
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Tabelle A 18: Vergleich der Cortisol-Konzentrationen im Speichel zu allen Messzeitpunkten 
unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 
 
Messzeitpunkt 
Patienten (N=31) Kontrolle (N=32) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=19) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=18) 
M SD M SD M SD M SD 
t = -15 min 23,33 15,54 12,86 4,97 21,03 18,81 13,92 8,24 
t = -1 min 19,05 12,27 11,27 4,97 16,48 12,86 14,42 9,86 
t = +5 min 16,33 9,84 10,59 6,89 14,42 12,32 11,96 10,52 
t = +16 min 15,23 7,44 14,44 12,07 15,48 9,73 17,17 10,76 
t = +25 min 15,83 9,09 19,01 20,80 19,96 13,81 20,42 11,41 
t = +35 min 13,68 8,84 18,09 21,35 19,52 15,22 20,77 19,09 
t = +45 min 12,11 6,20 13,74 14,68 14,81 10,74 17,53 15,57 
t = +60 min 11,16 6,64 10,19 8,87 10,89 6,21 13,73 7,29 
t = +75 min 10,96 8,79 8,62 6,92 8,91 5,17 12,79 10,26 
t = +90 min 10,39 9,16 7,90 5,62 7,98 4,79 10,41 8,91 
t = +120 min 8,62 6,62 7,21 5,13 6,44 4,16 7,51 3,49 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert in nmol/l, SD = Standardabweichung in nmol/l 
 
Tabelle A 19: Vergleich der Herzfrequenz unter Berücksichtigung des Cyberballspiels 
 
 
Messzeitpunkt 
Patienten (N=31) Kontrolle (N=32) 
Eingrenzung 
(N=16) 
Ausgrenzung 
(N=13) 
Eingrenzung 
(N=13) 
Ausgrenzung 
(N=13) 
M SD M SD M SD M SD 
Taktatmung 77,50 13,06 80,08 9,55 69,31 8,49 78,77 18,86 
Beginn TSST 76,25 18,40 98,00 33,99 73,00 10,17 85,00 14,40 
Beginn Rede 92,56 37,35 92,92 17,81 90,15 13,52 95,46 22,04 
Ende TSST 86,75 19,58 96,84 23,91 83,38 26,06 93,23 18,97 
Ende Testung 68,81 10,41 75,00 12,44 68,92 10,74 76,46 12,49 
Anmerkungen: N = Anzahl, M = Mittelwert Schläge/min, SD = Standardabweichung in Schläge/min 
  
 146 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
10.2  Anlage B – Aufklärungs- und Anamnesebögen sowie Fragebögen 
zur Erfassung sozialängstlicher Verhaltensweisen  
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Liebe Untersuchungsteilnehmerin, lieber Untersuchungsteilnehmer, 
Für die Behandlung von Angststörungen werden Konfrontationsverfahren 
eingesetzt, deren Wirkung  auf kognitiver Umbewertung und der Überprüfung von 
Bewertungen basiert. Daher ist die Erkenntnis über den Einfluss von Bewertung und 
Entwertung auf die hormonelle Angstreaktion eine Grundvorrausetzung für eine erfolgreiche 
Therapie. Bei Gesunden wurde erst kürzlich herausgefunden, dass Frauen nach sozialer 
Bewertung eine geringere Cortisolausschüttung zeigten. Daher wollen wir in dieser Studie 
näher untersuchen, ob es auch bei Angstpatienten Personen gibt, die stärkere oder 
geringere Cortisolproduktionen aufweisen und daher die Konfrontationsbehandlung nicht 
wirken kann.    
Für diese Studie wird an einem Tag zwischen 13 und 17 Uhr ein Cyperball-Paradigma mit 
anschließendem Belastungstests durchgeführt. Während dieses Tests werden Ihnen 
insgesamt elf Speichelcortisolproben zu unterschiedlichen Zeiten entnommen. Gleichzeitig 
wird Ihre Herzratenvariabilität über den gesamten Zeitraum mittels einer Sportuhr gemessen. 
Die resultierenden Habituationsergebnisse werden miteinander verglichen und geben uns 
dann Hinweise darauf ob die Therapie hinsichtlich der Habituation erfolgreich gewesen ist. 
Der Zeitaufwand entspricht für Sie 3 Stunden.                                                                                                                                       
Die Teilnahme an dieser Untersuchung ist freiwillig. Der Patient kann seine Einwilligung 
jederzeit zurückziehen, wobei ihm dadurch keinerlei Nachteile entstehen. Die Cortisolproben 
werden nur innerhalb des Projektes ausgewertet. Es besteht jederzeit die Möglichkeit aus 
der Studie auszusteigen und meine Daten zu sperren bzw. gänzlich löschen zu lassen.  
Sollten Sie noch Fragen zur Untersuchung haben, können Sie sich gern an Frau Dr. phil. 
Dipl.-Psych. Katja Petrowski (458 3634) wenden. 
Wir möchten uns bereits im Voraus für Ihre Mühe und Unterstützung bedanken und 
wünschen Ihnen für Ihre Zukunft alles Gute!  
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Einverständniserklärung 
 
Ich bin über die Ziele der Untersuchung informiert worden (siehe Aufklärungsbogen). Alle 
meine Fragen im Zusammenhang mit der Studie wurden hinreichend beantwortet. 
Ich bin damit einverstanden, dass Speichelproben entnommen werden und innerhalb des 
Projekts der Cortisolspiegel bestimmt wird. Und bei Sozialer Phobie in Hinblick auf 
physiologischer Veränderungen untersucht wird. Mit der Dokumentation meiner 
Krankheitsdaten in anonymisierter Form bin ich einverstanden. 
Ich bin damit einverstanden, dass meine personenbezogenen Daten (insbesondere 
Name, Geburtsdatum, Fragebogenergebnisse, Diagnose sowie der Therapieerfolg) 
aufgezeichnet werden. Diese Daten werden in der Klinik und Poliklinik für 
Psychotherapie und Psychosomatik anonymisiert  und mit einer entsprechenden 
Codenummer versehen und nur in anonymisierter Form in einer Fachzeitschrift 
veröffentlicht. Die elektronische Verarbeitung der Daten (Speicherung, Übermittlung, 
Veränderung, Löschen) erfolgt unter Beobachtung der gesetzlichen Regelungen zum 
Datenschutz. Eine Einsichtnahme oder die Weitergabe an Dritte ist ausgeschlossen. 
Frau Dr. Petrowski, Frau Carsten und Frau Görlach sind zur Verschwiegenheit und zur 
Wahrung des Datengeheimnisses verpflichtet. Mit diesem Vorgehen bin ich 
einverstanden.  
Ich erkläre, dass ich freiwillig an der Untersuchung teilnehme. Mir ist bekannt, dass ich 
meine Einwilligung jederzeit zurückziehen kann und mir dadurch keinerlei Nachteile 
entstehen. Mir ist zugesichert worden, dass die Cortisolproben nur innerhalb des Projektes 
ausgewertet werden. Meine Einwilligung gilt auch für den Fall, dass ich mich aus der Studie 
zurückziehe, es sei denn, ich widerrufe sie schriftlich. Dabei besteht für mich durch einen 
schriftlichen Widerruf die Möglichkeit, meine Daten zu sperren bzw. gänzlich löschen zu 
lassen. 
 
Name, Vorname (bitte in Druckschrift)    
 
 
 
Datum             Unterschrift  
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Aufklärung zur Venenpunktion 
 
Sehr geehrte(r) Untersuchungsteilnehmer(in)! 
 
Sie nehmen an einer Studie der Klinik für Psychotherapie und Psychosomatik teil. Im 
Rahmen dieser Studie wird an dem Untersuchungstag eine Venenpunktion durchgeführt, um 
eine Venenverweilkanüle zu legen. Mittels dieser Kanüle werden 10 Blutentnahmen 
durchgeführt, ohne dass wieder neu gestochen werden muss. Die Punktion, die einer 
Blutentnahme beim Hausarzt ähnlich ist, wird von einem/einer erfahrenen 
Medizinstudenten/in durchgeführt. 
 
Das Legen einer Venenverweilkanüle ist eine ärztliche Routinemaßnahme, jedoch können, 
wie bei jeder ärztlichen Handlung, im Einzelfall Nebenwirkungen auftreten: 
 Entzündungen (evtl. mit überschießender Blutstillung) am Einstich oder im Verlauf 
des punktierten Gefäßes. 
 (Nach-)Blutungen („blauer Fleck“) im Bereich der Einstichstelle, insbesondere bei 
bereits bestehenden Störungen der Blutstillung. 
 Punktion einer Arterie (Schlagader). 
 Nervenverletzung – irreversible Schädigung des Nervs mit in der Folge chronischer 
Schmerzen und einer möglichen Beeinträchtigung der Lebensführung. 
 Überempfindlichkeitsreaktion auf Bestandteile von Handschuhen, 
Desinfektionsmitteln, Kathetern, Pflaster etc. Eine solche Überempfindlichkeit würde 
sich typischerweise zunächst andeuten durch eine Reaktion der Punktionsstelle 
(Juckreiz, Rötung, Schwellung), später auch an anderen Stellen (Gefühl einer 
„pelzigen“ oder „dicken“ Lippe oder Zunge, ein starkes Wärmegefühl, Pulsrasen und 
allgemeines Unwohlsein). 
 Eine Kreislaufsreaktion, z.B. Schwindel oder „Schwarz sehen“: Der venöse Zugang 
sollte bei bekannt niedrigen Blutdruck oder häufigem Schwindel beim Aufstehen im 
Liegen gelegt werden. 
 Übelkeit. 
 
Kein Arzt kann die Erfolge seiner Maßnahmen garantieren. Daher weisen wir darauf hin, 
dass gelegentlich mehrfach punktiert werden muss, um einen zuverlässigen Gefäßzugang 
zu schaffen. 
 
Um für Sie die größtmögliche Sicherheit zu erzielen, teilen Sie uns bitte vor der Punktion mit, 
ob 
 bei Ihnen zur Zeit Fieber besteht. 
 eine Störung der Blutstillung besteht, z. B. starkes Nachbluten kleinerer Wunden, 
Blutergüsse ohne entsprechende Verletzung. 
 eine Allergie besteht (z.B. Latex-Allergie). 
 die Punktion bei Ihnen im Liegen erfolgen soll. 
 
Vor der Punktion können Sie verbleibende Fragen klären. Falls Ihnen nach der Punktion 
etwas Ungewöhnliches auffällt, wenden Sie sich bitte an den Studienleiter.  
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Einwilligungserklärung zur Venenpunktion 
 
 
 
Ich bestätige, dass ich die oben stehenden Erklärungen verstanden habe und verbliebene 
Fragen mit Herrn/Frau__________________ ausführlich besprochen worden sind, so dass 
ich keine weiteren Fragen habe.  
 
Ich bin einverstanden mit der Punktion einer oberflächlichen Unterarm bzw. Handvene zum 
Zwecke des Legens der Venenverweilkanüle. Ich bin darüber aufgeklärt worden, dass ich 
mein Einverständnis zur Venenpunktion jederzeit und ohne Angabe von Gründen widerrufen 
kann. 
 
Bei mir wurde innerhalb der letzten 2 Wochen keine Schutzimpfung durchgeführt. 
 
Ich wurde darüber aufgeklärt, dass ich im eigenen Interesse dem Versuchsleiter gegenüber 
alle ärztlichen und zahnärztlichen Behandlungen und diagnostischen Maßnahmen (auch 
Impfungen, Blutspenden, Arzneimitteleinnahmen, Diätauflagen, psychotherapeutische 
Behandlungen etc.), die auf meinen Gesundheitszustand Auswirkungen haben könnten, 
anzugeben habe. 
 
Ich leide zur Zeit unter keiner Infektionskrankheit oder akuten Erkrankung und habe den 
Versuchsleiter wahrheitsgemäß über meinen Gesundheitszustand, sowie medikamentöse 
Behandlungen informiert. 
 
 
Dresden, den    
 
 
 
  
Unterschrift Teilnehmer  Unterschrift Versuchsleiter 
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Soziodemographischer Fragebogen 
 
1. Angaben zur Person 
 
Geschlecht:  männlich  weiblich 
 
Geburtsdatum:    z.B. 01.10.65 
 
2. Nationalität 
 
Welcher Nationalität gehören Sie an? 
 Deutsch 
 Deutscher Übersiedler/Spätaussiedler - Jahr der Übersiedlung:  _______ 
 Andere Nationalität - Internationales Autokennzeichen: ________ 
 Oder__________________________________________ 
 
3. Familienstand 
 
Wie ist Ihr aktueller Familienstand? (Mehrfachankreuzungen möglich) 
ledig     
verheiratet 
getrennt lebend  
geschieden  
verwitwet 
wieder verheiratet 
 
In welcher Partnersituation leben Sie? 
 Kurzfristig kein Partner 
 Langfristig/dauerhaft kein Partner 
 Wechselnde Partner 
 Fester Partner (Ehepartner) 
 Fester Partner (nicht Ehepartner) 
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4. Bildung und Beruf 
 
Welchen höchsten Schulabschluss haben Sie? (bei Schule im Ausland bitte Vergleichbares 
wählen) 
 Noch in der Schule 
 Kein Schulabschluss 
 Sonderschulabschluss 
 Haupt-/Volksschulabschluss 
 Realschulabschluss/mittlere Reife/polytechnische Oberschule 
 Fachabitur/Abitur 
 Sonstiges 
 
Welchen höchsten Berufsabschluss haben Sie? 
 Noch in der Ausbildung 
 Lehre/Fachschule 
 Meister 
 Fachhochschule/Universität 
 Ohne Berufsabschluss 
 Sonstiges 
 
Wie lautet Ihr letzter (oder zuletzt ausgeübter) Beruf? 
__________________________________ 
__________________________________________________________________________
____ 
Sind Sie derzeit arbeitsunfähig?  Ja   Nein 
Wenn ja, seit wie vielen Wochen ununterbrochen? __________________
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Gesundheits-Anamnese 
 
Größe:   ___________________________ 
Gewicht:   ___________________________ 
BMI (füllt Versuchsleiter aus):   
Wie viele Stunden haben Sie in der letzten Nacht geschlafen?  
 ___ Stunden 
Wann sind Sie ins Bett gegangen? 
Wann sind Sie heute Morgen aufgestanden? 
Haben Sie gestern Abend Sport getrieben?  
 Wenn ja, wie lange?  
Haben Sie gestern Alkohol zu sich genommen? 
 Wenn ja, wie viel? 
Haben Sie heute Alkohol zu sich genommen? 
 Wenn ja, wie viel? 
Fühlen Sie sich momentan gesund und wohl? 
gar nicht:    ein bisschen:     mäßig:  
ziemlich:    völlig:   
 
Wann haben Sie heute das letzte Mal etwas zu Essen zu sich genommen? 
 ____ Uhr 
Sind Sie Nachtarbeiter/Schichtarbeiter?  ja    nein 
 
Sind Sie Raucher?    ja    nein 
Falls ja: 
Wie viele Zigaretten rauchen Sie pro Tag? 
Welche Zigarettenmarke rauchen Sie bevorzugt? 
Betreiben Sie regelmäßig Sport?  ja    nein 
Falls ja: 
Welche Art Sport betreiben Sie hauptsächlich? 
Wie viel Stunden Sport betreiben Sie ca. in der Woche? 
Haben Sie Schlafprobleme?  ja    nein 
Welcher Art (Ein-, Durchschlafschwierigkeiten)? 
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Unter welchen der folgenden Krankheiten leiden Sie? 
 
Bitte kreuzen Sie wahrheitsgemäß an! 
 
Allergien/Überempfindlichkeits-  ja   nein 
reaktionen    
(Medikamente, Pflaster, Latexhandschuhe,  wenn ja, was:  _________ 
Heuschnupfen, Gräser, Pollen etc.) 
 
Autoimmunerkrankungen    ja    nein  
(Bsp.: Rheumatische E., Gastritis A,   wenn ja, was:  _________ 
Neurodermitis, Schilddrüsen, MS etc.)  
 
Infektionserkrankungen   ja    nein  
(Bsp.: HIV, Hep., TBC, akute Blasen-,   wenn ja, was:  _________ 
Nierenentzündung etc.) 
 
Schilddrüsenerkrankungen   ja   nein 
 
Psychische Erkrankungen   ja    nein  
(Depressionen, Psychosen etc.)   wenn ja, was:  _________  
  
Stoffwechselerkrankungen  ja    nein  
(Diabetes mellitus, Hypercholesterinämie,  wenn ja, was:  _________ 
Hyperuricämie etc.) 
 
Bluterkrankungen    ja    nein  
(entstehen blaue Flecken auch ohne  
besonderen Anlass, Anämie etc.) 
 
Tropenaufenthalt die letzten 6 Monate ja    nein  
 
Impfungen die letzten 2 Wochen  ja    nein  
 
Drogenkonsum     ja    nein  
(regelmäßiger bzw. unregelmäßiger Konsum etc.) wenn ja, was und  _________ 
       wie oft   _________ 
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Alkoholkonsum      ja   nein 
(regelmäßiger bzw. unregelmäßiger Konsum etc.) wenn ja, was und  _________ 
       wie oft   _________ 
 
Sonstige Besonderheiten   ja    nein  
(Hauterkrankungen, Tumorerkrankungen, 
Hirnhautentzündung, Unfall, Operationen etc.) 
Falls ja: 
Welche Besonderheiten traten bei Ihnen auf? 
 
__________________________________________________________________________ 
 
Sind Sie zurzeit außergewöhnlichen  
Belastungen ausgesetzt?   ja    nein  
(z.B. Tod des Angehörigen, wichtige Prüfungen) 
Falls ja: 
Welche Art von Belastungen?  
      
________________________________________________________________ 
 
Nehmen Sie regelmäßig Medikamente ein? ja    nein  
Falls ja: 
Bitte genaue Auflistung der Medikamente sowie deren jeweilige Dosierung: 
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Nur für Frauen:  
 
An welchem Tag des Zyklus befinden Sie sich (gezählt ab ersten Tag der letzten 
Regel)? 
 
___ Tag 
 
Falls Sie den genauen Tag nicht angeben können: 
In welchem Viertel des Zyklus sind Sie gerade (gezählt ab ersten Tag der letzten Regel)? 
 
erstes:    zweites:    drittes:   viertes: 
    
 
Nehmen Sie die Pille oder andere Hormonpräparate? 
 
ja      nein 
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SCL-90-R 
 
Sie finden auf diesem Blatt eine Liste von Problemen und Beschwerden, die man manchmal 
hat. 
Bitte lesen sie jede Frage sorgfältig durch und entscheiden Sie, wie sehr Sie in den letzten 
sieben Tagen durch diese Beschwerden gestört oder bedrängt worden sind. 
Überlegen Sie bitte nicht erst, welche Antwort „den besten Eindruck“ machen könnte, 
sondern antworten Sie so, wie es für Sie persönlich zutrifft. Machen Sie bitte hinter jeder 
Frage nur ein Kreuz in den Kästchen mit der für Sie am besten zutreffenden Antwort. Bitte 
beantworten sie jede Frage! 
 
überhaupt 
nicht 
ein wenig 
ziemlich 
stark 
stark sehr stark 
0 1 2 3 4 
 
 
Wie sehr litten Sie in den letzten sieben Tagen unter…? 
           
  0 1 2 3 4 
1. Kopfschmerzen      
2. Nervosität oder innerem Zittern      
3. 
immer wieder auftauchenden unangenehmen Gedanken, 
Worten oder Ideen, die Ihnen nicht mehr aus dem Kopf gehen 
     
4. Ohnmacht- oder Schwindelgefühlen      
5. 
Verminderung Ihres Interesses oder Ihrer Freude an der 
Sexualität 
     
6. allzu kritischer Einstellung gegenüber anderen      
7. der Idee, dass irgend jemand Macht über Ihre Gedanken hat      
8. 
dem Gefühl, dass andere an den meisten Ihrer Schwierigkeiten 
Schuld sind 
     
9. Gedächtnisschwierigkeiten      
10. Beunruhigung wegen Achtlosigkeit und Nachlässigkeit      
11. dem Gefühl, leicht reizbar und verärgerbar zu sein      
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12. Herz- und Brustschmerzen      
13. Furcht auf offenen Plätzen oder auf der Straße      
14. 
Energielosigkeit oder Verlangsamung in den Bewegungen oder 
im Denken 
     
15. Gedanken, sich das Leben zu nehmen      
16. Hören von Stimmen, die sonst keiner hört      
17. Zittern      
18. 
dem Gefühl, dass man den meisten Menschen nicht trauen 
kann 
     
19. schlechtem Appetit      
20. Neigung zum Weinen      
21. 
Schüchternheit oder Unbeholfenheit im Umgang mit dem 
anderen Geschlecht 
     
22. der Befürchtung, ertappt oder erwischt zu werden      
23. plötzlichem Erschrecken      
  0 1 2 3 4 
24. Gefühlsausbrüchen gegenüber denen Sie machtlos waren      
25. Befürchtungen, wenn Sie alleine aus dem Haus gehen      
26. Selbstvorwürfen über bestimmte Dinge      
27. Kreuzschmerzen      
28. dem Gefühl, dass es Ihnen schwer fällt, etwas anzufangen      
29. Einsamkeitsgefühl      
30. Schwermut      
31. dem Gefühl, sich zu viele Sorgen machen zu müssen      
32. dem Gefühl, sich für nichts zu interessieren      
33. Furchtsamkeit      
34. Verletzlichkeit in Gefühlsdingen      
35. 
der Idee, dass andere Leute von Ihren geheimsten Gedanken 
wissen 
     
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36. 
dem Gefühl, dass andere Sie nicht verstehen oder teilnahmslos 
sind 
     
37. 
dem Gefühl, dass Leute unfreundlich sind oder Sie nicht leiden 
können 
     
38. 
der Notwendigkeit, alles sehr langsam zu tun, um sicher zu 
sein, dass alles richtig ist 
     
39. Herzklopfen oder Herzjagen      
40. Übelkeit oder Magenverstimmung      
41. Minderwertigkeitsgefühlen gegenüber anderen      
42. Muskelschmerzen (Muskelkater, Gliederreißen)      
43. dem Gefühl, dass andere Sie beobachten oder über Sie reden      
44. Einschlafschwierigkeiten      
45. 
dem Zwang, wieder und wieder nachzukontrollieren, was Sie 
tun 
     
46. Schwierigkeiten, sich zu entscheiden      
47. Furcht vor Fahrten in Bus, Straßenbahn, U-Bahn oder Zug      
48. Schwierigkeiten beim Atmen      
49. Hitzewallungen und Kälteschauern      
50. 
der Notwendigkeit, bestimmte Dinge, Orte oder Tätigkeiten zu 
meiden, weil Sie durch diese erschreckt werden 
     
51. Leere im Kopf      
52. Taubheit oder Kribbeln in einzelnen Körperteilen      
53. dem Gefühl, einen Klumpen (Kloß) im Hals zu haben      
54. einem Gefühl der Hoffnungslosigkeit angesichts der Zukunft      
55. Konzentrationsschwierigkeiten      
56. Schwächegefühl in einzelnen Körperteilen      
57. dem Gefühl, gespannt oder aufgeregt zu sein      
  0 1 2 3 4 
58. Schweregefühl in den Armen oder den Beinen      
59. Gedanken an den Tod oder ans Sterben      
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60. dem Drang, sich zu überessen      
61. 
einem unbehaglichen Gefühl, wenn Leute Sie beobachten oder 
über Sie reden 
     
62. dem Auftauchen von Gedanken, die nicht Ihre eigenen sind      
63. 
dem Drang, jemanden zu schlagen, zu verletzen oder ihm 
Schmerz zuzufügen 
     
64. frühem Erwachen am Morgen      
65. 
zwanghafter Wiederholung derselben Tätigkeit wie Berühren, 
Zählen, Waschen 
     
66. unruhigem oder gestörtem Schlaf      
67. dem Drang, Dinge zu zerbrechen oder zu zerschmettern      
68. Ideen oder Anschauungen, die andere nicht mit Ihnen teilen      
69. starker Befangenheit im Umgang mit anderen      
70. 
Abneigung gegen Menschenmengen, bspw. beim Einkaufen 
oder im Kino 
     
71. einem Gefühl, dass alles sehr anstrengend ist      
72. Schreck- und Panikanfällen      
73. Unbehagen beim Essen oder Trinken in der Öffentlichkeit      
74. 
der Neigung, immer wieder in Erörterungen oder 
Auseinandersetzungen zu geraten 
     
75. Nervosität, wenn Sie alleine gelassen werden      
76. mangelnder Anerkennung Ihrer Leistungen durch andere      
77. Einsamkeitsgefühlen, selbst wenn Sie in Gesellschaft sind      
78. so starker Ruhelosigkeit, dass Sie nicht still sitzen können      
79. dem Gefühl, wertlos zu sein      
80. dem Gefühl, dass Ihnen etwas Schlimmes passieren wird      
81. 
dem Bedürfnis laut zu schreien oder mit Gegenständen zu 
werfen 
     
82. der Furcht, in der Öffentlichkeit in Ohnmacht zu fallen      
83. 
dem Gefühl, dass die Leute Sie ausnutzen, wenn Sie es 
zulassen würden 
     
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84. sexuellen Vorstellungen, die ziemlich unangenehm für Sie sind      
85. 
dem Gedanken, dass Sie für Ihre Sünden bestraft werden 
sollten 
     
86. Schrecken erregenden Gedanken und Vorstellungen      
87. 
dem Gedanken, dass etwas ernstlich mit Ihrem Körper nicht in 
Ordnung ist 
     
88. 
Dem Eindruck, sich einer anderen Person nie so richtig nahe 
fühlen zu können 
     
89. Schuldgefühlen      
90. 
dem Gedanken, dass irgendetwas mit Ihrem Verstand nicht in 
Ordnung ist 
     
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BDI-II 
 
Dieser Fragebogen enthält 21 Gruppen von Aussagen. Bitte lesen Sie jede Gruppe sorgfältig 
durch. Suchen Sie dann die eine Aussage in jeder Gruppe heraus, die am besten beschreibt, 
wie Sie sich in dieser Woche einschließlich heute gefühlt haben und kreuzen Sie den 
dazugehörigen Punkt an. Falls mehrere Aussagen einer Gruppe gleichermaßen zutreffen, 
können Sie auch mehrere Punkte markieren. Lesen Sie auf jeden Fall alle Aussagen in jeder 
Gruppe, bevor Sie Ihre Wahl treffen. 
 
A 
o Ich bin nicht traurig. 
o Ich bin traurig. 
o Ich bin die ganze Zeit traurig und komme nicht davon los. 
o Ich bin so traurig oder unglücklich, dass ich es kaum noch ertrage. 
 
B 
o Ich sehe nicht besonders mutlos in die Zukunft. 
o Ich sehe mutlos in die Zukunft. 
o Ich habe nichts, worauf ich mich freuen kann. 
o Ich habe das Gefühl, dass die Zukunft hoffnungslos ist, und dass die Situation nicht 
besser werden kann. 
 
C 
o Ich fühle mich nicht als Versager. 
o Ich habe das Gefühl, öfter versagt zu haben als der Durchschnitt. 
o Wenn ich auf mein Leben zurückblicke, sehe ich bloß eine Menge Fehlschläge. 
o Ich habe das Gefühl, als Mensch ein völliger Versager zu sein. 
 
D 
o Ich kann die Dinge genauso genießen wie früher. 
o Ich kann die Dinge nicht mehr so genießen wie früher. 
o Ich kann aus nichts mehr eine echte Befriedigung ziehen. 
o Ich bin mit allem unzufrieden oder gelangweilt. 
 
E 
o Ich habe keine Schuldgefühle. 
o Ich habe häufig Schuldgefühle. 
o Ich habe fast immer Schuldgefühle. 
o Ich habe immer Schuldgefühle. 
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F 
o Ich habe nicht das Gefühl, gestraft zu sein. 
o Ich habe das Gefühl, vielleicht bestraft zu werden. 
o Ich erwarte, bestraft zu werden. 
o Ich habe das Gefühl, bestraft zu sein. 
 
G 
o Ich bin nicht von mir enttäuscht. 
o Ich bin von mir enttäuscht. 
o Ich finde mich fürchterlich. 
o Ich hasse mich. 
 
H 
o Ich habe nicht das Gefühl, schlechter zu sein als alle anderen. 
o Ich kritisiere mich wegen meiner Fehler und Schwächen. 
o Ich mache mir die ganze Zeit Vorwürfe wegen meiner Mängel. 
o Ich gebe mir für alles die Schuld, was schiefgeht. 
 
I 
o Ich denke nicht daran, mir etwas anzutun. 
o Ich denke manchmal an Selbstmord, aber ich würde es nie tun. 
o Ich möchte mich am liebsten umbringen. 
o Ich würde mich umbringen, wenn ich die Gelegenheit hätte. 
 
J 
o Ich weine nicht öfter als früher. 
o Ich weine jetzt mehr als früher. 
o Ich weine jetzt die ganze Zeit. 
o Früher konnte ich weinen, aber jetzt kann ich es nicht mehr, obwohl ich es möchte. 
 
K 
o Ich bin nicht reizbarer als sonst. 
o Ich bin jetzt leichter verärgert oder gereizt als früher. 
o Ich fühle mich dauernd gereizt. 
o Die Dinge, die mich früher geärgert haben, berühren mich nicht mehr. 
 
L 
o Ich habe nicht das Interesse an Menschen verloren. 
o Ich interessiere mich jetzt weniger für Menschen als früher. 
o Ich habe mein Interesse an anderen Menschen zum größten Teil verloren. 
o Ich habe mein ganzes Interesse an anderen Menschen verloren. 
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M 
o Ich bin so entschlussfreudig wie immer. 
o Ich schiebe Entscheidungen jetzt öfter auf als früher. 
o Es fällt mir jetzt schwerer als früher, Entscheidungen zu treffen. 
o Ich kann überhaupt keine Entscheidungen mehr treffen. 
 
N 
o Ich habe nicht das Gefühl, schlechter auszusehen als früher. 
o Ich mache mir Sorgen, dass ich alt oder unattraktiv aussehe. 
o Ich habe das Gefühl, dass Veränderungen in meinem Aussehen eintreten, die mich 
hässlich machen. 
o Ich finde mich hässlich. 
 
O 
o Ich kann so gut arbeiten wie früher. 
o Ich muss mir einen Ruck geben, bevor ich eine Tätigkeit in Angriff nehme. 
o Ich muss mich zu jeder Tätigkeit zwingen. 
o Ich bin unfähig zu arbeiten. 
 
 
P 
o Ich schlafe so gut wie sonst. 
o Ich schlafe nicht mehr so gut wie früher. 
o Ich wache 1 bis 2 Stunden früher auf als sonst, und es fällt mir schwer, wieder 
einzuschlafen. 
o Ich wache mehrere Stunden früher auf als sonst und kann nicht mehr einschlafen. 
 
Q 
o Ich ermüde nicht stärker als sonst 
o Ich ermüde schneller als früher. 
o Fast alles ermüdet mich. 
o Ich bin zu müde, um etwas zu tun. 
 
R 
o Mein Appetit ist nicht schlechter als sonst. 
o Mein Appetit ist nicht mehr so gut wie früher. 
o Mein Appetit hat seht stark nachgelassen. 
o Ich habe überhaupt keinen Appetit mehr. 
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S 
o Ich habe in letzter Zeit kaum abgenommen. 
o Ich habe mehr als 2 Kilo abgenommen. 
o Ich habe mehr als 5 Kilo abgenommen. 
o Ich habe mehr als 8 Kilo abgenommen. 
 
Ich esse absichtlich weniger, um abzunehmen:                                       
   Ja                           Nein 
 
T 
o Ich mache mir keine größeren Sorgen um meine Gesundheit als sonst. 
o Ich mache mir Sorgen über körperliche Probleme, wie Schmerzen, 
Magenbeschwerden oder Verstopfung. 
o Ich mache mir so große Sorgen über gesundheitliche Probleme, dass es mir 
schwerfällt, an etwas anderes zu denken. 
o Ich mache mir so große Sorgen über gesundheitliche Probleme, dass ich an nichts 
anderes mehr denken kann. 
 
U 
o Ich habe in letzter Zeit keine Veränderung meines Interesses an Sex bemerkt. 
o Ich interessiere mich weniger für Sex als früher. 
o Ich interessiere mich jetzt viel weniger für Sex. 
o Ich habe das Interesse an Sex völlig verloren. 
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LSAS 
 
Bitte beurteilen Sie, wie angstbesetzt die angegebenen Situationen (bezogen auf die letzte 
Woche) für Sie waren. Falls Sie sich längere Zeit nicht mehr in den erwähnten Situationen 
befanden, tragen Sie bitte die Punktzahl ein, die zutreffen würde, wenn Sie sich heute der 
Situation stellen würden. Bitte beurteilen Sie jeweils, wie groß Ihre Angst/Furcht in dieser 
Situation ist und wie häufig Sie diese Situation bereits vermieden haben. 
 
Angst:            keine = 0,     gering = 1,     mäßig = 2,     stark = 3 
Vermeidung:     nie = 0,      selten = 1,     häufig = 2,     fast immer = 3 
 
Angst/ 
Furcht 
Vermei-
dung 
1. in der Öffentlichkeit telefonieren   
2. Teilnahme an einer Aktivität in einer kleinen Gruppe   
3. In der Öffentlichkeit essen   
4. In der Öffentlichkeit trinken   
5. Mit einem Vorgesetzten oder einer Autoritätsperson sprechen   
6. Vor Publikum auftreten, handeln oder sprechen   
7. Zu einem Fest, einer Party gehen   
8. Bei der Arbeit beobachtet werden   
9. Beim Schreiben beobachtet werden   
10. Mit jemandem telefonieren, den man kaum kennt   
11. Mit jemandem sprechen, den man kaum kennt   
12. Mit Fremden zusammentreffen   
13. Besuchen einer öffentlichen Toilette   
14. Einen Raum betreten, in dem andere bereits sitzen   
15. Im Mittelpunkt der Aufmerksamkeit stehen   
16. Ohne Vorbereitung auf einer Veranstaltung sprechen   
17. An einem Fest teilnehmen   
18. Gegenüber jemanden, den man kaum kennt, seine fehlende                           
Zustimmung oder Anerkennung äußern 
  
19. Jemandem, den man kaum kennt, direkt in die Augen schauen   
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20. Vor einer Gruppe einen vorbereiteten mündlichen Bericht 
abliefern 
  
21. Eine Liebes- oder Intimbeziehung aufnehmen   
22. Waren in einem Geschäft umtauschen   
23. Ein Fest, eine Party geben   
24. Dem hohen Druck eines Verkäufers widerstehen   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
HERZLICHEN DANK FÜR IHRE 
MITARBEIT! 
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10.3 Anlage C – TSST-Studienpaket (Fragebögen und visuelle 
Analogskalen)   
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STAI – S 
 
Anleitung: Im folgenden Fragebogen finden Sie eine Reihe von 
Feststellungen, mit denen man sich selbst beschreiben kann. Bitte lesen 
Sie jede Feststellung durch und wählen Sie aus den vier Antworten 
diejenige aus, die angibt, wie Sie sich jetzt, d.h. in diesem Moment, 
fühlen. Kreuzen Sie bitte bei jeder Feststellung der von Ihnen gewählten 
Antworten an. 
Es gibt keine richtigen oder falschen Antworten. Überlegen Sie bitte 
nicht lange und denken Sie daran, diejenige Antwort auszuwählen, die 
Ihren augenblicklichen Gefühlszustand am besten beschreibt. F
A
S
T
 N
IE
 
M
A
N
C
H
M
A
L
 
O
F
T
 
F
A
S
T
 I
M
M
E
R
 
01. Ich bin ruhig 1 2 3 4 
02. Ich fühle mich geborgen 1 2 3 4 
03. Ich fühle mich angespannt 1 2 3 4 
04. Ich bin bekümmert 1 2 3 4 
05. Ich bin gelöst 1 2 3 4 
06. Ich bin aufgeregt 1 2 3 4 
07. Ich bin besorgt, dass etwas schief gehen könnte 1 2 3 4 
08. Ich fühle mich ausgeruht 1 2 3 4 
09. Ich bin beunruhigt 1 2 3 4 
10. Ich fühle mich wohl 1 2 3 4 
11. Ich fühle mich selbstsicher 1 2 3 4 
12. Ich bin nervös 1 2 3 4 
13. Ich bin zappelig 1 2 3 4 
14. Ich bin verkrampft 1 2 3 4 
15. Ich bin entspannt 1 2 3 4 
16. Ich bin zufrieden 1 2 3 4 
17. Ich bin besorgt 1 2 3 4 
18. Ich bin überreizt 1 2 3 4 
19. Ich bin froh 1 2 3 4 
20. Ich bin vergnügt 1 2 3 4 
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PASA 
 
Die folgenden Aussagen beziehen sich auf die Situation, die Ihnen gerade vorgestellt wurde. 
Bitte geben Sie bei jeder Aussage an, wie stark sie im Augenblick für Sie persönlich zutrifft. 
Dabei haben Sie die Möglichkeit, jede Aussage als ganz falsch, ziemlich falsch oder etwas 
falsch bzw. mit etwas richtig, ziemlich richtig oder ganz richtig zu bewerten. Die Zustimmung 
nimmt damit von links nach rechts kontinuierlich zu. Markieren Sie bitte jeweils die 
Antwortalternative () durch deutliches Ankreuzen. 
 
  Ganz 
falsch 
Ziemlic
h falsch 
Etwas 
falsch 
Etwas 
richtig 
Ziemlich 
richtig 
Ganz 
richtig  
        
1 Ich fühle mich durch die Situation nicht 
bedroht. 
      
        
2 Die Situation ist für mich von Bedeutung 
(relevant). 
      
        
3 In dieser Situation weiß ich, was ich tun 
kann. 
      
        
4 Es hängt hauptsächlich von mir ab, ob 
die Experten mich positiv beurteilen. 
      
        
5 Diese Situation ist mir sehr unangenehm       
        
6 Diese Situation lässt mich kalt.       
        
7 Ich weiß überhaupt nicht, was ich jetzt 
machen soll. 
      
        
8 Ich kann mich am besten selbst durch 
mein Verhalten vor Misserfolg in diesem 
Bewerbungsgespräch schützen. 
      
        
9 Ich fühle mich nicht beunruhigt, da die 
Situation keine Bedrohung für mich 
      
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darstellt. 
        
10 Die Situation ist keine Herausforderung 
für mich. 
      
        
11 In dieser Situation fallen mir viele 
Handlungsalternativen ein. 
      
        
12 Ich kann sehr viel von dem, was in 
diesem Bewerbungsgespräch passiert, 
selbst bestimmen. 
      
        
13 Diese Situation macht mir Angst.       
        
14 Diese Aufgabe fordert mich heraus.       
        
15 Für die Lösung dieser Aufgabe fallen mir 
viele Lösungen ein. 
      
        
16 Wenn mich die Experten positiv 
beurteilen, so ist das Folge meiner 
Anstrengung und meines persönlichen 
Einsatzes. 
      
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VAS 
 
Bitte zeichnen Sie bei den folgenden Fragen an der Stelle auf der Linie ein Kreuz ein, die 
Ihrer persönlichen Einschätzung am meisten entspricht. Dabei geht es darum, wie Sie die 
vorangegangene Situation jeweils erlebt haben. Die Wertung 0 bedeutet, dass die Aussage 
überhaupt nicht auf Sie zutrifft und die Wertung 100, dass die Aussage voll und ganz zutrifft. 
Sie sollen nun zwischen 0 und 100 ein Kreuz machen, und zwar dem entsprechend, wie Sie 
die Situation empfunden haben. 
 
Die vorangegangene Situation habe ich vorher anders  
eingeschätzt bzw. bewertet. 
 
              0                100 
Ich wusste, was ich zu tun hatte, um den Verlauf  
der Situation zu beeinflussen. 
 
              0                100 
Ich empfand die Situation als Herausforderung. 
 
              0                100 
Ich bin mit dem Ausgang der vorangegangenen Situation zufrieden. 
 
              0                100 
Ich konnte durch mein Verhalten den Verlauf  
der vorangegangenen Situation beeinflussen. 
 
              0                100 
Die Situation wirkte bedrohlich auf mich. 
 
              0                100 
Es war für mich wichtig, die Situation gut zu meistern. 
 
              0                100 
Die Situation war stressig für mich. 
 
              0                100 
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